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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования. Охрана здоровья матери и ребёнка 

весьма актуальна и занимает существенное место в государственной 

политике Республики Таджикистан, характеризующаяся высокими 

показателями рождаемости и смертности. 

В связи с чем, основной задачей системы детского здравоохранения 

является снижение перинатальной заболеваемости и смертности путем 

проведения активных лечебно-профилактических мероприятий. В течение 

последних лет наблюдается рост значительной патологии с 

неблагоприятными исходами, начиная с неонатального периода в мире и в 

том числе в  Таджикистане. В частности, наметилась тенденция к 

значительному росту рождаемости новорождённых  с врождёнными 

пороками сердца (ВПС) с преобладанием тяжёлых и комбинированных 

пороков, нередко с летальными исходами в первые месяцы жизни. 

Приоритетность проблемы ВПС определена современными 

стратегическими программами ВОЗ, ЮНИСЕФ, в которых уделено 

первостепенное значение охране материнского  и детского здоровья. Ранняя 

инвалидизация, снижение качества и продолжительности жизни, высокие 

показатели летальности, обусловленные, прежде всего, поздней 

диагностикой, недоступностью современных технологий и ростом 

неблагоприятных социальных факторов, определяют высокую медико-

социальную значимость проблемы ВПС. 

 Распространённость ВПС во многих странах мира зависит  от 

воздействия как экзогенных так и эндогенных факторов, включая медико-

социальные, экологические, биологические, наследственные, этнические  

предикторы. Среди них особую значимость приобретают кровнородственные 

браки, являющиеся большой медико-социальной проблемой в РТ. В связи с 

чем, определена государственная политика по данному вопросу. 

По данным многочисленных исследователей выявлено более 90 

различных форм ВПС и их комбинаций. Среди всех форм ВПС первое 

ранговое место занимает дефект межжелудочковой перегородки (ДМЖП) с 

частотой от 30 до 50% [Кудаяров Д.К., Муратов А.А., Мусуркулова Б.А. [и 

др.] 2016;  Пирназарова Г.З., 2020; Krasuski R.A., Bashore T.M., 2016]. Второе 

ранговое место занимает открытый артериальный проток (ОАП) с частотой  

до 10%. Далее по частоте распространённости от 5 до 7% регистрируются: 

дефект межпредсердной перегородки, стеноз лёгочной артерии и коарктация 

аорты. Эта группа пороков объединяет также такие аномалии как тетрада 

Фалло, транспозиция магистральных сосудов и атриовентрикулярная 

коммуникация [Игнатьева А.В., Сибира О.Ф., Гаймоленко И.Н., 2020; 

Таирова С.Б., Буронов М.И. 2023]. На долю других ВПС приходится не более 

1-2% [Hrusca Adrian, Rachisan Andreea Liana, Chira Emanue, et.al.,  2014]. 

В исследованиях ряда авторов [Осьмирко Т.В., Лялина Л.В., Атласов 

В.О. и др., 2015;  Нигай Г.С., Бильдебаев К.Е. 2019], значимая роль в генезе 

формирования ВПС отводится инфекционному фактору, в том числе TORCH 
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– инфекции,  которые влияют в антенатальном периоде, а на  последующих 

этапах клинического течения и исходов. Широко обсуждается роль 

сопутствующей патологии детей, первого года жизни: гипоксически-

ишемическая энцефалопатия, анемия, рахит, гипотрофия, заболевания 

бронхолегочной патологии, осложняющие течение ВПС, способствуя 

повышению летального исхода. Последние года большое внимание уделяется 

состоянию иммунного статуса, уровню аутоантител к структуре миокарда 

провоцирующие развитие значимых нарушений кардиоваскулярной системы. 

Имеющее место при ВПС гипоксемия, и метаболические нарушения в 

кардиомиоцитах, воздействуют на иммунную систему, следовательно, 

значима роль биологических маркеров миокарда включая активность 

ферментного статуса в прогнозе ВПС. 

Биохимические маркеры, такие как МВ-фракция креатинфосфокиназы 

(МВ-КФК), лактатдегидрогеназа (ЛДГ), тропонин-Т и другие, занимают 

ведущую роль в оценке состояния сердечной мышцы. Они отражают не 

только повреждение и гибель кардиомиоцитов, но и степень изменения в 

мембранах. Следовательно указаные показатели позволяют дать оценку 

состоянию миокарда тем самым помогают прогнозировать течение ВПС 

отдельного ребенка.  

На современном уровне достижения научно-технического прогресса 

позволяют на ранних этапах онтогенеза диагностировать ВПС, патологии  

крупных сосудов. Уточнение размеров дефекта, степени лёгочной 

гипертензии  позволяет своевременно и адекватно провести коррекцию. 

[Кохно Н.И., Холмс Н.В., 2018; Bonnet D., 2021; Клайдайтер У., Роберт Далла 

Поцца, Николаус А. Хаас., 2022]. 

Степень научной разработанности изучаемой проблемы. Вопрос 

взаимосвязи между ВПС и дисфункцией иммунной системы у детей до 

сегодняшнего дня остаётся недостаточно исследованным. Лишь в нескольких 

исследованиях были затронуты вопросы иммунодефицита, при данном 

классе заболеваний.  

Оценка  биохимических индикаторов, состояния клеточных мембран 

кардиомиоцитов, предоставляет ценную информацию о состоянии и степени 

тяжести патологических процессов. Динамические изменения уровня 

сывороточных ферментов, таких как АСТ, ЛДГ, КФК, включая сердечный 

изомер КФК-МВ, играет важную роль в оценке степени повреждения миокарда. 

Это обосновывает необходимость поиска "идеального" маркера, который 

позволял бы надёжно определить наличие нарушений в функции миокарда. 

Высокая чувствительность и специфичность тропонин-Т (Тр-Т) и 

миокардиальной фракции МВ-креатинкиназы (МВ-КФК)) считаются ведущими 

биохимическими маркерами позволяюшими определить степень и глубину 

некроза сердечной мышцы [Ахмедова Д.И., Ахмедова Н.Р., Арипов А.Н., 

Маткаримова А.А., 2019;  Kaiming Wang,  Gavin Y. Oudit  2020]. 

Значимая роль в изучении метаболических процессов при ВПС 

отводится ферментам лимфоцитов СДГ и α-ГФДГ, которые позволяют на 
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клеточном уровне оценить интенсивность метаболических процессов. 

Однако, ряд аспектов активности митохондриальных ферментов остаётся 

недостаточно изученным: при повреждениях миокарда в пред- и 

постоперационном периодах. [Ахмедова Д.И., Ахмедова Н.Р., Арипов А.Н., 

Маткаримова А.А.,2019]. 

Среди детей раннего возраста ВПС по-прежнему занимают 

лидирующую позицию в формировании и развитии инвалидизации. 

Лечение ребёнка с ВПС, с точки зрения патогенеза, должно проводиться 

в контексте состояния иммунной системы и метаболизма, что необходимо 

учитывать при оценке состояния сердечно-сосудистой системы. [Белова 

Ю.К., Джавадова П.А., 2017; Сухарева, Г.Э., 2021; J.M. Chinawa, K.DAdiele, 

F.A., 2019; Celermajer D.S., Baker D.W, Cordina R.L., Gatzoulis M,.Broberg C.S, 

2023] 

Для решения проблем педиатрии и детской кардиологии, определён 

комплексный подход, позволяющий дать оценку распространённости, 

факторам риска, структуре, клинико-функциональным и иммуно-

биоцитохимическим  состояниям у детей с ВПС в РТ.  

Связь исследования с программами (проектами), научной 

тематикой. 

Диссертационное исследование является фрагментом НИР ГОУ ТГМУ 

им. Абуали ибн Сино, кафедры детских болезней №2 «Состояние 

дыхательной системы и некоторых параметров гомеостаза и гемостаза у 

детей с различными соматическими заболеваниями», рег. номер 

№0119ТJ00 999. 

Общая характеристика работы. 

Цель исследования. Изучить распространённость, факторы риска, 

структуру, клинико - функциональные и иммунологические особенности 

врождённых пороков сердца  у детей. 

Задачи исследования.  

1. Оценить динамику распространённости и структуру врождённых 

пороков сердца у детей в Республике Таджикистан с учетом временного двух 

этапного интервала. 

2. Установить значимость основных факторов риска развития 

врождённых пороков сердца у детей. 

3. Определить особенности  клинического течения врождённых 

пороков сердца, структуру сопутствующих заболеваний и их влияние на 

показатели физического развития. 

4. Дать оценку функциональному состоянию сердечно-сосудистой 

системы с учётом структуры врождённого порока сердца у детей. 

5. Определить динамику изменения основных биохимических маркеров 

поражения миокарда креатинфосфокиназы-МВ, лактатдегидрогеназы, 

тропонинов Т,I (КФК-МВ, ЛДГ, Тр-Т, I,), активность ферментов лимфоцитов  

сукцинат-дегидрогеназы и альфа-глицерофосфатдегидрогеназы (СДГ и а-

ГФДГ) с последующей оценкой их роли в диагностике ВПС у детей. 
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6. Изучить особенности иммунологического дисбаланса  у детей с 

врождёнными пороками сердца. 

7. Оценить эффективность иммунокорригирующей терапии 

иммуномодуляторами и энерготропными препаратами в комплексном 

лечении детей с врождёнными пороками сердца. 

Объект исследования. Процесс исследования основан на анализе 

обследования 300 детей (от 2 месяцев до 5 лет) с врождёнными  пороками 

сердца. Обследованные дети были разделены на 3 группы,  численный состав 

каждой группы  составил по 100 детей.  

В 1 группе были дети с дефектом межпредсердной перегородки 

(ДМПП).  

Во 2 группе были дети с дефектом межжелудочковой перегородки 

(ДМЖП)  

В 3 группе были дети с  дефектами, характерными для тетрады Фалло 

(ТФ)  

Во всех случаях критериеми исключения были отсутствие других форм 

и видов дефектов. 

Предмет исследования. Предмет исследования состоял из оценки 

распространённости, факторов риска пре-, и перинатального, а также и 

материнского анамнеза, наличия сопутствующей патологии. Основываясь на 

клинико-инструментальных и биохимических исследованиях, было 

проведено комплексное изучение функций кардиоваскулярной системы с 

оценкой энергетического метаболизма сердечной мышцы и состояния 

иммунологического статуса. У детей с ВПС была дана оценка физического 

развития, с учетом структуры сопутствующей патологии. 

Научная новизна исследования 

1. Впервые, дана оценка распространённости врождённых пороков сердца 

среди детей Республики Таджикистан, показатель распространённости   

врождённых пороков сердца среди детей 3,9/10000 д.н., максимально 

высокий в г. Душанбе - 5,7/10000 д.н.  

2. Установлена четкая динамика роста частоты  врождённых пороков сердца 

в целом по республике. Т/прироста +29,4%, наиболее интенсивный 

прирост отмечен в Согдийской области Т/прироста +50,0%, самый низкий 

прирост отмечен в г. Душанбе +11,0%.  

3. Отмечено различие показателей числа госпитализированных детей с 

врождёнными пороками сердца, в зависимости от регионов страны; 

преимущественно на  госпитализацию поступали дети с южных регионов 

республики.  

4. Выявлены основополагающие факторы риска, формирования врождённых 

пороков сердца у детей. Определено различие клинического течения  

различных форм врождённых пороков сердца у детей в зависимости от 

степени воздействия сопутствующей патологии. 
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5. Установлены различия соматометрических показателей с превалированием 

дисгармоничного типа развития по микросоматическому типу, у детей 

страдающих  врождёнными пороками сердца. 

6. Определено, что к ранним маркерам миокардиальной дисфункции у детей 

с врождёнными пороками сердца относятся повышение ферментов 

аспартатаминотрансферазы, лактатдегидрогеназы, креатинфосфокиназы 

(АСТ, ЛДГ, КФК-МВ) и  тропонинов. Ферментный статус лейкоцитов 

характеризуется  выраженным  угнетением активности 

сукцинатдегидрогеназы и альфа-глицерофосфатдегидрогеназы (СДГ и 

альфа-ГФДГ). 

7. Установлены специфические изменения показателей иммунного статуса, 

отразившиеся на уменьшении уровня гуморальных компонентов, 

снижения числа Т-супрессоров и противовоспалительных цитокинов, 

наряду с увеличением количества Т-хелперов и показателей 

провоспалительных интерлейкинов.  

8. Определено, что нарушение функции сердца при тяжёлом течении, 

способствуют формированию иммунного дисбаланса, развитию 

вторичного иммунодефицита на фоне сопутствующих заболеваний. 

9. Показана эффективность иммунокорригирующей и метаболитной терапии 

в комплексе с базисной, у детей при сложных и комбинированных 

врождённых пороков сердца.    

Теоретическая и научно-практическая значимость исследования. 

Выделены, ведущие факторы риска, формирующие ВПС у ребёнка; 

отягощённый акушерский и гинекологический анамнез, осложненное 

течение беременности преэклампсией, экстрагенитальной патологией, 

TORCH инфекциями, этническими факторами. 

Для выявления ВПС определена необходимость, обязательного 

скрининга беременных женщин из группы риска  на ИФА и ПЦР, УЗИ плода 

в первом триместре беременности  

С целью определения ранних признаков нарушений тканевого  

гомеостаза, энергообмена и аутоиммунных реакций  в миокарде  при ВПС у 

детей необходима оценка уровня тропонина-Т и активности МВ-

креатинфосфокиназы, СДГ и а-ГФДГ, IL-4, IL-10, IL-6, ФНО-а, CD4/ CD8 в 

сыворотке крови.  

Свидетельством о метаболических нарушениях в кардиомиоцитах 

являются угнетение ферментативной активности СДГ и а-ГФДГ 

лимфоцитов, снижение гуморальных факторов иммунитета, 

противовоспалительных цитокинов, повышение провоспалительных 

интерлейкинов у детей  с ВПС. 

Важное значение для оценки эффективности проводимой терапии имеют 

иммунобиохимические маркеры миокардиальной дисфункции МВ-КФК, 

тропонин -Т, ЛДГ, АСТ, АЛТ, ФНО-а, СДГ, а –ГФДГ, CD4/ CD8 .  
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Выбор лечения и коррекции физического развития у больных должен 

основываться на определении основных типов  нарушения физического 

развития у детей с ВПС. 

Предложенная схема сочетанного применения Октагама  и Элькара в 

комплексной стандартной терапии у детей с ВПС  позволяет улучшить 

качество проведённой терапии, сократить сроки пребывания в стационаре, 

снизить риск развития осложнений и нарушений функции сердечно-

сосудистой системы, снизить частоту сопутствующих заболеваний, 

улучшить результаты восстановительного лечения и диспансерного 

наблюдения, улучшить качество жизни пациента. 

Положения, выносимые на защиту. 

1. Распространённость врождённых пороков сердца у детей в Республике 

Таджикистан имеет свои региональные особенности. 

Преимущественно на  госпитализацию поступали дети с южных 

регионов республики. Дефект межпредсердной перегородки, дефект 

межжелудочковой перегородки,  тетрада Фалло преобладают в 

структуре врождённых пороков сердца  у  детей. 

2. Значимыми факторами риска формирования врождённых пороков 

сердца у детей являются медико-биологические включая 

наследственные, санитарно-гигиенические, этнические факторы. 

3. Нарушение физического развития детей с врождённых пороков сердца 

проявляется дисгармоничным вариантом развития, с преобладанием 

микросоматического соматотипа. 

4. Основными показателями иммуно-цитобиохимических процессов у 

детей с врождёнными пороками сердца, отражающими остроту 

патологического процесса и состояние клеточной энергетики, явились: 

увеличение уровней  тропонинов – Т, I, креатинфосфокиназы – МВ 

(Тр-Т, I, КФК-МВ) и снижение активности лимфоцитарных ферментов: 

сукцинатдегидрогеназы и альфаглицерофосфатдегидрогеназы (СДГ и 

а-ГФДГ), интерлейкинов -4,10 ( IL-4, IL-10), CD4/ CD8, повышение  IL-

6, фактора некроза опухоли- а (ФНО-а), в сыворотке крови. 

5. Своевременное применение иммуномодуляторов и энерготропов в 

комплексной терапии с базисной, является патогенетически 

обоснованным лечебно-профилактическим мероприятием. 

Степень достоверности результатов подтверждается достаточным 

объёмом статистически обработанного исследуемого материала с помощью 

прикладных статистических программ «Statistica 10» (StatSoft Inc., США) и  

анализом большого количества современной научной литературы, 

количеством научных публикаций. Представленные положения, выносимые 

на защиту, выводы и практические рекомендации формировались на 

основании полученных результатов диссертационной работы и отражают 

поставленные цель и задачи. Результаты исследований прошли 

рецензирование в международных и отечественных журналах из перечня 

ВАК при Президенте РТ и ВАК РФ, а также широко апробированы на 



9 
 

международных конференциях (Таджикистан, Россия, Узбекистан, 

Германия) и внедрены в учебный план последипломного образования, в 

практическую деятельность детского кардиоревматологического отделения. 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности. 

Исследование соответствует паспорту ВАК при Президенте Республики 

Таджикистан по специальности 14.01.08 – Педиатрия.: подпункт 3.5. 

Разработка научных, методологических и практических подходов к ведению 

детей с врождёнными пороками развития, наследственно-обусловленными 

болезнями и нарушениями обмена веществ. Подпункт 3.6. 

Совершенствование теоретических, методических и организационных 

подходов к обеспечению особых потребностей детей – инвалидов. 

Личный вклад соискателя учёной степени в исследования. Автором 

самостоятельно проведен сбор материала научно-исследовательской работы.  

Выполнен обзор и анализ литературы, определены цель и задачи 

исследования, проведен сбор и систематизация первичного материала.  

Автором изучены факторы риска, данные социально-биологического 

анамнеза, проведена оценка физического развития детей, статистический 

анализ результатов исследования, оформлены научные положения, выводы и 

практические рекомендации. Автором самостоятельно подготовлены 

доклады и публикации статей и тезисов, выступления на научных конгрессах 

и конференциях. Результаты научных исследований отражены в статьях и 

методических разработках. Полученные результаты внедрены в учебный и 

лечебный процессы на базовых учреждениях, оформлена рукопись. 

Апробация и реализация результатов диссертации. Апробация 

диссертационной работы проведена на заседании межкафедральной 

экспертной проблемной комиссии ГОУ ТГМУ им.Абуали ибни Сино (2024).  

Основные положения диссертации доложены и обсуждены на  ежегодных 

научно-практических конференциях ТГМУ (г.Душанбе 2010-2022), на V  

съезде  детских хирургов и педиатров  Республики Таджикистан  

«Перинаталогия – фактор здоровья детей» (г.Душанбе, 2010); на V  съезде 

акушеров- гинекологов и неонатологов Республики Таджикистан  (г.Душанбе, 

2010); на ежегодном Международном медицинском конгрессе  Евромедика 

(2013-2018) Ганновер (Германия), на Международном конгрессе педиатров 

России (2013) Санкт-Петербург, РФ; VI съезде детских хирургов и педиатров 

Республики Таджикистан   (г.Душанбе, 2015), ежегодных научно-практических 

конференциях САМГМУ (г.Самарканд,  2016-2022) Узбекистан, на  ежегодных 

научно-практических конференциях ХГМУ (г.Дангара, 2019-2023), 

международном конгрессе детских хирургов и педиатров «Инновационные 

технологии в педиатрии и хирургии детского возраста» (г.Душанбе, 2024). 

Результаты исследований и практические рекомендации внедрены в 

практическую работу детского кардиоревматологического отделения НМЦ 

МЗ и СЗ РТ «Шифобахш», в учебно-педагогический процесс профильных 

кафедр ГОУ ТГМУ им.Абуали ибни Сино, ХГМУ, ИПО МЗ и СЗН РТ. 
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Публикации по теме диссертации. По теме диссертации 

опубликовано  60 научных работ, в том числе 21 статья в журналах, 

включенных в реестр ВАК при Президенте Республики Таджикистан и ВАК 

Министерства образования и науки Российской Федерации. А также 2 

методические разработки для студентов 5,6 курсов, врачей – интернов, 

клинических ординаторов. 

Структура и объём диссертации. Материалы диссертации изложены 

на 345 страницах компьютерного текста, состоят из введения, общей 

характеристики работы, обзора литературы, главы материалы и методы 

исследования, 5 глав результатов собственных исследований, главы 

обсуждение полученных результатов, выводов, практических рекомендаций 

и списка литературы. Список литературы включает 219 русскоязычных и 173 

англоязычных источников. Работа иллюстрирована 27 таблицами, 41 

рисунками, 3 клиническими примерами. 

 

СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ 

Материалы и методы исследования  

Работа основана на проведенном комплексном многокомпонентном 

исследовании, направленном на изучение распространённости, факторов 

риска, структуры, клинико - функциональных и иммунологических 

особенностей врождённых пороков сердца у детей. Все исследования 

проводились на базе кафедры детских болезней №2 (зав.кафедрой, д.м.н, 

профессор Исмоилов К.И.), в детском кардиоревматологическом отделении 

НМЦ МЗ и СЗН «Шифобахш» за период с 2010 по 2019 года. 

В процессе исследования были обследованы 300 детей  в возрасте от  2 

месяцев до 5 лет,  с врождённым пороком сердца. Все наблюдаемые дети 

были подразделены на 3 группы, в каждую из которых были включены по 

100 детей. 

В 1 группу были включены дети с дефектом межпредсердной 

перегородки.  

Во 2 группу были включены дети с дефектом межжелудочковой 

перегородки. 

В 3 группу были включены дети с дефектами, характерными для 

тетрады Фалло. Во всех случаях критериями исключения было отсутствие 

других дефектов. 

Контрольная группа, состояла из 30 детей в возрасте от 2 месяцев до 5 

лет. Важным критерием для включения детей в эту группу было отсутствие 

каких-либо признаков врождённых пороков сердца (ВПС) и других 

патологий сердца. Всем детям проводилось комплексное клинико-

лабораторное и инструментальное обследование.  

Исследования были проведены в два этапа: на первом этапе изучали 

распространённость, факторы риска перинатального периода, анамнез 

матерей, наличие сопутствующей патологии. В процессе реализации на 

данном этапе произведена оценка структуры порока, основанием  для 
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установки диагноза были наличие клинических признаков, результаты 

клинико-инструментальных методов исследования: рентгенография органов 

грудной клетки, ЭКГ, ЭХОКГ, допплер ЭХОКГ. 

Для сравнительного анализа распространённости ВПС были 

использованы данные Республиканского центра медицинской статистики и 

информации. Расчёт произведен по формуле: 
среднее число заболеваний за изучаемый период 

 количество населения за тот же период
х 10 тыс., наряду с этим были 

использованы данные обращаемости и госпитализации в детское 

кардиоревматологическое отделение НМЦ МЗ и СЗН «Шифобахш» за 

период с 2010 по 2019 года. 

Второй этап исследования включал сведения о функции 

кардиоваскулярной системы у детей, основанные на результатах проведения 

клинико-инструментального обследования.  

Оценка состояния кардиоваскулярной системы выполнялась на основе 

комплексного анализа данных, полученных при проведении ЭКГ, Эхо-КГ, 

допплеркардиографии и рентгенографии органов грудной клетки. Процесс 

регистрации ЭКГ включал фиксацию 12 стандартных отведений: трёх 

основных (I, II, III), трёх усиленных (AVL, AVR, AVF) и шести грудных (V1-

V6) со скоростью записи 50 мм/с. Запись ЭКГ осуществлялась при условии 

обеспечения состояния полного или относительного покоя детей, при этом 

они находились в горизонтальном положении. Анализ данных ЭКГ включал 

в себя комплексную оценку серии параметров: ЧСС; оценка ритма сердца; 

вычисление электрической оси сердца; оценка формы интервалов PQ, QRS и 

QT; наличия или отсутствия нарушений ритма; определение перегрузок 

гипертрофии правых или левых отделов сердца; оценка наличия или 

отсутствия патологических изменений миокарда. 

Рентгенологическое исследование: в процессе постановки диагноза, 

проведено рентгенологическое обследование сердца. Ультразвуковая 

эхокардиография (ЭХОКГ): было применено для точного определения размеров 

сердечных полостей, установки анатомо-функциональных соотношений 

между кардиальными структурами, выявления их конфигурации и 

характеристики движений в разные фазы сердечного цикла. В ходе 

исследования были произведены замеры; диаметр аорты (ДАо, мм); размер 

полости правого желудочка (ПЖ КДР, мм); толщина межжелудочковой 

перегородки (ТМЖП, мм); конечный диастолический размер (диаметр) левого 

желудочка (КДР ЛЖ, мм); конечный систолический размер (диаметр) левого 

желудочка (КСР ЛЖ, мм); толщина задней стенки левого желудочка в конце 

диастолы (ТЗСЛЖ, мм); конечно-диастолический объём левого желудочка 

(КДО). Для расчёта конечно-диастолического объёма левого желудочка 

(КДО) использовалась формула: КДО=КДР (мл) КДО=КДР(мл); конечно-

систолический объём левого желудочка (КСО) - КСО=КСР (мл). 

Комплексную оценку сократительной функции миокарда левого желудочка 

рассчитывали по следующим показателям: УО = КДО-КСО(мл); МО = УО х 

ЧСС (л/мин); ФИ = (КДО-КСО) / КДО (%); ФС = (КДД - КСД) /КДД (%). 
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Иммунологическое исследование; количественное определение 

иммуноглобулинов в крови проведено метод иммунодиффузии с 

применением готовых комплектов моноклональных антител (по Manchini и 

соавт., 1965). Оценка клеточного компонента иммунитета произведена путём 

количественного определения отдельных популяций и субпопуляций 

лимфоцитов в периферической крови. Проведена оценка цитокинового 

профиля, IL-6 и ФНО-а, противовоспалительных, включая IL-4 и IL-10. 

Биохимические методы; определяли ферменты креатинфосфокиназы (МВ-

КФК), лактатдегидрогеназы (ЛДГ), уровень тропонина Т,I, АЛТ, АСТ, СРБ; 

методом иммуноферментного анализа определены миоглобин (MB) и 

креатинфосфокиназа (КФК). В качестве биологического материала для 

исследования применялись образцы крови, полученные с помощью вакуумной 

системы. Изучение изоферментного спектра сывороточной лактатдегидроге-

назы проводено иммуноферментным методом, содержания С-реактивного 

белка исследовали методом иммунотурбидиметрии, активность ферментов 

АЛТ и АСТ проведена стандартным методом. 

Цитохимический  метод; цитохимическим методом определена активность 

ферментов альфа-глицерофосфатдегидрогеназы (α-ГФДГ) и 

сукцинатдегидрогеназы (СДГ). 

Исследование крови на TORCH – инфекции; проведено методом ИФА – 

иммуноферментного анализа, через определение антигенов и 

иммуноглобулинов классов М и G к возбудителям комплекса TORCH, 

специфические возбудители определены методикой полимеразной цепной 

реакции (ПЦР).  

Анализ физического развития; проведён на основе центильных таблиц ВОЗ 

(1997-2003 гг). учитывая показатели массы тела, длина/рост тела, а также 

окружность груди, анализ гармоничного физического развития детей, 

производился через определение пропорциональности их росто-весовых 

параметров, а также уточнение соматотипа; определены признаки микро- или 

макросоматотипа, проведен сбор дополнительной информации из 

амбулаторной карты ребенка (форма 024).  

Статистический анализ. Для статистического анализа материала 

использовалась программа «Statistica 10» (Stat Soft Inc., США). Нормальность 

распределения выборки оценивали по критериям Шапиро-Уилка и 

Колмогорова-Смирнова. Для количественных величин вычисляли их среднее 

значение и стандартную ошибку, для качественных величин вычислялись 

проценты. При множественных сравнениях количественных показателей 

между независимыми группами применялся  Н-критерий Крускала-Уоллиса, 

при парных сравнениях – U-критерий Манна-Уитни, при парных сравнениях в 

зависимых группах использовался Т-критерий Вилкоксона. Качественные 

показатели в случае трёх групп сравнивались по Q-критерию Кохрена, а в 

парных случаях – по критерию χ2 Пирсона, в том числе с поправкой Йетса и 

точный критерий Фишера. Различия были статистически значимыми при р 

<0,05. 
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     Результаты собственных исследований 

По сведениям РЦМС и И отмечается ежегодный рост частоты случаев 

ВПС среди детей, что совпадает с показателями наших исследований. Общее 

число зарегистрированных случаев больных детей с ВПС составило на 

страном уровне 11878  детей (рисунок 1).   

Результаты регионального исследования за анализируемый период 

показали, что из 6 административных регионов страны только в г. Душанбе и 

Хатлонской области отмечается снижение показателя распространённости 

ВПС среди детей, Т/убыли -19,2% и 13,1% соответственно. В остальных 

регионах имеет место рост показателя распространённости ВПС. Наиболее 

интенсивный рост частоты случаев зарегистрирован в ГБАО, показатель 

прироста по данному региону превышает общереспубликанские данные 

более чем в 2 раза.    

 

 
Рисунок 1. Распространённость ВПС среди детей  в Республике 

Таджикистан на 10000 д.н. 

 Выявленные некоторые различия показателей между данными 

официальной статистики и результатами наших исследований, связаны с 

проведением набора материала для исследований,  за основу были приняты  

сведения о числе госпитализированных детей с ВПС в специализированное 

отделение детской кардиоревматологии ГУ Медицинского комплекса 

«Шифобахш». Проведенный сравнительный анализ полученных результатов 

из двух источников позволяет утверждать о том, что число  детей 

страдающих  ВПС имеет определённую тенденцию к росту. 

 Под наблюдением находились 300 больных  за два временных периода 

(2010-2014; 2015-2019) в возрастном диапазоне от 2-х месяцев до 5 лет., 

среди обследованных детей преобладали мальчики, 70 % детей с  впервые 

выявленным ВПС проживали в сельской местности. Показатели 

распространённости по данным госпитализации детей в профильное 

отделение ГУ НМЦ МЗ и СЗН «Шифобахш» из всех регионов страны (г. 

Душанбе, РРП, Хатлонской области, Согдийской области и ГБАО), имеет 
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место рост частоты детей с ВПС. Так, за 1 период оценки из 6615 

поступивших,  у 22,46%; во 2 периоде оценки  из 5500 поступивших у  

40,03% был выявлен ВПС, Т/прироста +40,0%. 

Частота, подтверждённых ВПС в РРП составила 41,7%, в г.Душанбе – 

29,5 %, по Хатлонской области – 25,5 %, по Согдийской области – 2,8 % и по 

ГБАО всего 5 больных. За первый период анализ заболеваемости по РРП 

выявил достоверное (p<0,001)  увеличение показателя почти в 4 раза,  по г. 

Душанбе – в 2,5 раза. Установлены наиболее высокие показатели 

заболеваемости  почти в 8,8 раза в южных регионах по сравнению с 

северными.  

Во втором периоде исследования установлено нарастание количества 

больных в 1,96 раз, Т/прироста составил +49,5% что является самым высоким 

показателем за два периода наблюдения. 

Установлено, что во втором периоде исследования, отмечен рост 

заболеваемости по РРП в 2,5 раза, по г. Душанбе в 1,8 раз, по Хатлонской 

области  в 2 раза, по ГБАО  в 3,7 раз. Определены некотрые региональные 

различия частоты заболеваемости, между северными и южными регионами.  

Заболеваемость ВПС была в 5,5 раза выше  в южных регионах по сравнению 

с северными. За два периода исследования, выявлен статистически 

достоверный рост ВПС в 2 раза по Хатлонской  области,  в 3 раза по  

Согдийской области  и в 7 раз по ГБАО (p<0,001), по нашему мнению одной 

из главных причин роста является факт улучшение качества 

кардиоревматологической службы, а также ранее выявление случаев 

заболевания.  В среднем по стране наблюдается тенденция к ежегодному 

увеличению распространённости  ВПС среди детской популяции. Наиболее 

значимым  по распространённости ВПС явился регион  РРП республики, 

меньше всего заболевание встречалось по ГБАО. За два исследуемых 

периода зарегистрировано ВПС: по городу Душанбе – (26,8%),  РРП – 

(38,3%), Хатлонской области –  (29,1 %) Согдийской области -  (4,66%) и 

ГБАО – (2,8%).   

 Анализ структуры заболеваемости ВПС среди госпитализированных 

показал превалирование числа детей страдающих простыми септальными 

пороками.   

Изучая структуру ВПС за два отдельных временных интервала 

установлены статистически достоверные различия (p<0,001).  Выявленные 

различия были связаны с увеличением доли ВПС за счет роста во втором 

периоде числа сложных и комбинированных пороков. Определена чёткая 

тенденция увеличения на 30% числа пороков за второй период наблюдения.  

Установлено, различие видов пороков в структуре ВПС в зависимости от 

региона проживания (p<0,001).  

При анализе распределения простых пороков по периодам наблюдения 

был отмечен рост по Хатлонской области (юг) ДМЖП - 19,3 %  (1-й-2-й 

период),  ДМПП – 39,3 %, по Согдийской области  ДМЖП -34,1%; ДМПП-

62%, по ГБАО ДМЖП – 76,4%, ДМПП- 73,3%.  По г.Душанбе из простых 
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пороков снизилось количество больных с ДМЖП- 7,4 %, и увеличилось 

количество больных с ДМПП- 29,8 %.  По РРП также было снижено 

поступление больных с ДМЖП- 5,2 %, и рост ДМПП – 24,4%.   

Идентичная картина имела место и со сложными пороками во всех 

пяти регионах страны (p<0,001).  Так, по г. Душанбе больных с ТФ 

увеличилось на 18,8%;  по РРП – 18,8%;  по Хатлонской области  на 3,2%;  по 

Согдийской области на 55,5%; по ГБАО – от  0 до 6. Во  всех регионах 

страны  во втором периоде, в 2 раза чаще были госпитализированы больные с 

тетрадой Фалло, идентичная картина имела место и с ТМС. Так, по г. 

Душанбе зарегистрировано на  12,5 %, по РРП – на 40,7%, по Хатлонской 

области на 50%.  Пациенты с АВК выявлены по г. Душанбе -71,4%; РРП  на 

25%; по Хатлонской области на 60%. 

Динамика роста случаев стеноза лёгочной артерии  по г. Душанбе была 

на 66,6 %,  по РРП – на 25,5%, по Хатлонской области на 18,1%; стеноз аорты 

и недостаточность митрального клапана также имели тенденцию к росту, 

однако темпы прироста были не столь значимы (рисунок 2). 

 

 

Рисунок 2. - Структура ВПС за два периода наблюдения, %. 
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Проведенными исследованиями установлен факт роста сочетанных 

пороков, ДМЖП+ДМПП по г.Душанбе – на 80%; РРП – на 100%, по  

Хатлонской области – 93,33%; сочетание ДМЖП + СЛА по г. Душанбе на 

45,4%; РРП – 63,6%. Статистически значимой динамики по другим видам 

сочетанных ВПС  не выявлено. 

Таким  образом,  за два периода исследования, в структуре простых 

пороков первое ранговое место занимают изолированные пороки:  ДМЖП, 

ДМПП, и  ОАП. Тогда как среди сложных пороков превалируют  тетрада 

Фалло, ТМС, АВК, атрезия клапана лёгочной артерии.  Отмечена тенденция 

роста более чем в два раза таких пороков как ДМПП, ТФ, ТМС, АВК, 

недостаточность митрального клапана, недостаточность трикуспидального 

клапана, СЛА, ДМЖП+ДМПП, ДМЖП+СЛА, ДМПП+СЛА. Практически во 

всех регионах, отмечен статистически достоверный рост как простых, так и 

сложных  пороков сердца у детей (p<0,001). Но по сравнению с простыми 

пороками, во втором периоде достоверно повысилась доля  детей со 

сложными и комбинированными пороками.  

Одной из задач исследования было проведение многофакторного 

анализа анамнестических, медико-биологических, социально-гигиенических, 

этнических  факторов, приводящих к формированию ВПС у детей.  

Возраст матерей варьировал от 17 до 45 лет, анализ возрастного ценза 

позволил выявить некоторые возрастные особенности. В частности, 

установлен наиболее неблагоприятный возраст для первородящих старше 35 

лет (p<0,001) и для  женщин старшего фертильного возраста (старше 30 лет). 

На формирование ВПС особо значимо влияют особенности здоровья 

матерей и течения антенатального периода. В  97 % случаев матери имели  

низкие показатели соматического и репродуктивного здоровья, 

неблагоприятно отражающиеся на процессы морфогенеза плода.  Основными 

причинами отклонения соматического здоровья матерей было связано с 

частой регистрацией случаев экстрагенитальной патологии. Отмечено, что 95 

% матерей страдали анемией средней и тяжёлой степени (p<0,001) (рисунок 

3). 
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Рисунок 3. – Соматическая патология матерей 

Частота случаев патологии почек, преимущественно в виде 

хронического пиелонефрита достоверно выше в 5 раз (87 %) имела место 

среди матерей основной группы в отличие от контрольной группы – 16,6 %. 

Йоддефицитным состоянием (зоб, аутоимунный тиреоидит) страдали 

половина матерей (53%), которым  не была произведена коррекция 

тиреоидного статуса. По нашим данным 2/3 матерей страдали сердечно-

сосудистыми заболеваниями. У 42,7 % матерей выявлена патология 

желудочно-кишечного тракта.  Более 70 % матерей имели значимые 

проблемы с репродуктивным здоровьем,  которые характеризовались 

высокой частотой  осложнённого течения беременности с тенденцией к 

выкидышам у 21 %, мёртворождаемости – у 21,7 %; преждевременные роды 

– у 10 % и многоплодные роды у 6,7 %. Ранние и поздние токсикозы 

встречались у каждой второй матери. Следует отметить, что у 73,3 % 

(p<0,001) перечисленная патология имела сочетанный характер.  

Анализируя инфекционный фактор нами достоверно (p<0,001) 

установлена высокая частота перенесенных инфекций: ОРВИ, гриппы и 

TORCH – инфекции у 72 %, преимущественно  в раннем  антенатальном 

периоде.  

Следует отметить, что кровнородственные браки сохраняют 

актуальность для РТ. 35 % новорождённых с ВПС родились от родственных 

браков. У части из них отмечены сочетанные пороки развития других 

органов и  систем. Следовательно, новорождённых от родственных браков 

следует включить в группу высокого риска по развитию ВПС и генетической 

патологии. 

Значимость паритета, характеризовалась достоверным (p<0,001) 

повышением частоты формирования ВПС при трёх и более беременностях. 

Частота рождения ребенка с ВПС в 3-4 раза выше, что  позволяет включить 

данный контингент  в группу ведущих прогностических маркеров по ВПС у 

детей.  

Результаты наших исследований указывают на широкий диапазон 

предикторов, как экзогенного, так и эндогенного характера повышающий 

риск  развития ВПС, данный факт требует оптимизации лечебно-
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профилактических мероприятий по улучшению соматического и 

репродуктивного здоровья. Следует отметить, что высокий процент  больных 

детей живут в неудовлетворительных материально-бытовых условиях (80%).  

Ранняя постановка беременной женщины на учёт в женской 

консультации является одним из ключевых аспектов антенатальной защиты 

плода. Значительная часть матерей основной группы, а именно 94%, не 

состояли на учёте в женской консультации.  В половины случаев   

интергравидарный интервал между родами  (p<0,001) являлся короткий (13 - 

18 месяцев)  или длинный (5-10 лет). 

Значимая роль в возникновении ВПС у детей  отводится генитальной 

патологии; среди женщин основной группы воспалительными заболеваниями 

гениталий страдали в два раза больше (72,3%) чем матери контрольной 

группы (36,6%). Течение беременности, её осложнение различными 

заболеваниями могут оказать негативное влияние на процесс формирования 

плода в особенности в первом триместре, когда в разы возрастает риск  

развития пороков. Практически каждая женщина основной группы во время 

беременности перенесла острое респираторно-вирусное заболевание (ОРВИ, 

грипп) - 97,3 %  (p<0,001).  Преэклампсию перенесла каждая вторая женщина 

основной группы. Беременность достаточно часто осложнялась угрозой 

прерывания беременности, маточным кровотечением, отслойкой  плаценты 

(p<0,001). В результате перенесённых  инфекций во время беременности, 

одним из её осложнений было многоводие (11,6%). 

Одним из факторов риска способствовавшим формированию ВПС было 

употребление лекарственных препаратов во время беременности; 

антибиотиков, жаропонижающих, обезболивающих и 

противовоспалительных средств, а также других лекарственных препаратов 

(p<0,05), доля таковых составила 40,3%. Пост «ураза» во время священного 

месяца Рамазан соблюдали 39% матерей детей с пороками.  

Результатами клинического наблюдения и серологического 

обследования  было достигнуто подтверждение случаев одной или 

нескольких TORCH-инфекций, у женщин основной группы с отягощённым 

акушерским анамнезом.  Довольно часто, у 71% матерей больных детей, 

имели место сочетание ЦМВ с герпесом  в соответствующих титрах 1:800 до 

1:1400. Исследования показали, что у 77,66% матерей из основной группы 

отмечалось наличие двух и более случаев заболевания в период 

беременности, которые в совокупности осложняли течение беременности, 

тем самым увеличивая риск возникновения ВПС (p<0,001).  

Таким образом, в результате исследования была выявлена значимая 

роль тератогенных факторов в развитии ВПС, особенно у детей с 

генетической предрасположенностью. Наиболее присущий нашему региону 

был тот факт, что определено наличие специфических этнических факторов 

риска. К ним относятся близкородственные браки и соблюдение 

религиозного поста "ураза". Эти наблюдения нашли подтверждение в 
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работах отечественных исследователей, что подчеркивает важность учёта 

культурных и региональных особенностей при изучении этиологии ВПС. 

Важное значение имеет оценка показателей  физического  развития у 

детей с ВПС, в связи с тем, что в антенатальном периоде плод страдает от  

воздействия гипоксии, по причине осложненного течения беременности, 

способствующей развитию циркуляторной и гемической гипоксии. 

Физическое развитие детей с пороками сердца демонстрирует прямую 

зависимость от анатомических характеристик данных пороков. В этой связи 

по результатам оценки основных антропометрических показателей - роста и 

массы тела, для оценки гармоничности  физического развития детей с ВПС 

были сформированы центильные таблицы.  

Для более детального анализа и сравнения физического развития детей 

с различными формами ВПС, исследуемые группы были разделены на две 

категории: дети с простыми и со сложными анатомическими формами 

пороков.  

Дети с разными анатомическими формами пороков в физическом 

развитии имели определённые как сходства, так и различия. Наибольшее 

количество детей с пороками в обеих сравниваемых группах имели низкий 

уровень развития (40% и 60 %). Достоверно чаще больные с тяжёлыми 

пороками имели низкую и очень низкую  массу тела. Среднее физическое 

развитие по массе тела имели 40 % больных с простыми пороками и 25 % 

больных с тяжёлыми пороками. 

Необходимо отметить, что физическое развитие выше среднего уровня  

не выявлено ни в одной группе. Задержка показателей  физического развития 

является свидетельством  сохраняющегося нарушения гемодинамики, 

признаков сердечной недостаточности, наличия сопутствующей патологии 

(таблица 1). 

Таблица 1. - Показатели физического развития детей в зависимости от 

вида порока 
Ц.и Простые  пороки - 200 Сложные пороки - 100 

Масса тела Длина тела Масса тела Длина тела 

 абс % абс % абс % абс % 

3 80 40,0 45 22,5 60** 60,0 30 30,0 

10 40 20,0 35 17,5 15 15,0 27 27,0 

25 20 10,0 40 20,0 15 15,0 22 22,0 

50 50 25,0 65 32,5 7*** 7,0 20** 20,0 

75 10 5,0 15 7,5 3 3,0 1* 1,0 

90 -        

97 -        

Примечание: *р<0,05, **р<0,01, ***р<0,001 – при сравнении с таковыми показателями 

в группе с простыми пороками (по критерию χ2). 
При изучении физического развития по росту, также выявлено 

преобладание отставания в физическом развитии детей во второй группе. По 

длине тела  у 30 % больных с тяжёлыми пороками выявлено физическое 

развитие низкого уровня, тогда как у детей с простыми пороками этот 

показатель был в пределах 22,5 %. Среднему уровню физического развития 
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по росту  соответствовали 60 % больных с простыми пороками, и 43 % в  

группе детей с тяжёлыми пороками. 

Существенная часть детей в популяции - 65%, относились в группу с 

массой тела ниже среднего значения. В то же время, 45,6 % детей по 

показателям роста соответствовали ниже среднему уровню развития. 

Проведённое сравнительное исследование изменений массы тела и роста 

показало, что у детей более выраженное отставание наблюдалось по 

показателям массы тела, нежели роста. 

Наряду с оценкой показателей по центильным таблицам, проводился 

анализ гармоничности (пропорциональности) физического развития детей, 

была дана оценка степени соматотипов, которая включала  следующие типы: 

микросоматический, мезосоматический и макросоматический.  

40 % детей с простыми пороками развивались по гармоничному, и 60 % 

по дисгармоничному типу. Среди детей со сложными пороками превышала 

доля детей 69 % по дисгармоничному типу, а 31 % пациентов имели 

гармоничный тип развития.  

Была проведена оценка физического развития между группой детей по  

соматотипу с простыми и сложными пороками. Анализ показал, что в группе 

детей с простыми пороками преобладали дети с микросоматическим 

соматотипом, мезоматический соматотип был выявлен у (45%)  детей. Ни у 

одного ребенка макросоматический соматотип развития  не выявлен. 

Отмечено, что для детей со сложными пороками было более свойственно:  

микросоматический соматотип - 70%, мезосоматический соматотип – 30 %. 

При всех разновидностях ВПС, был проведён анализ клинических 

признаков с учётом структуры порока, размера дефекта, тяжести течения и 

осложнений. 

Определена частота симптомов и синдромов с учетом типа порока, 

простой или сложный, и размеров дефекта. Установлено, что размер дефекта 

оказывает существенное влияние на развитие внутрисердечных 

гемодинамических нарушений, на фоне нарастания и продолжительности 

сердечной недостаточности, на фоне развития миокардиальной дисфункции, 

лёгочной гипертензии. Достаточно значима роль нарушений иммунной 

системы в развитии осложнений у обследуемых с пороками сердца,  

выявляемой при поздней диагностике и несвоевременно начатом лечении. 

При изучении структуры и частоты сопутствующей патологии у детей 

с ВПС основное внимание уделялось типу пороков, простой или сложный. 

Для детей в обеих группах наиболее часто, было свойственно наличие 

сопутствующей патологии  нервной системы, анемии, заболеваний 

дыхательной системы, TORCH инфекций, гипотрофии, патологии костной 

системы, желудочно-кишечного тракта, генетических заболеваний. С 

меньшей  частотой регистрировались иммунодефицитные состояния, 

лимфатико-гипо-пластический диатез. 

В тяжёлых случаях как осложнение, определялся вторичный 

бактериальный эндокардит (5%), сепсис - у детей с тетрадой Фалло, ДВС – 
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синдром  (8%,10%), нейротоксикоз  (8%,7%). Наибольшая  часть детей 

страдали сочетанной патологией (p<0,001). У большинства детей имело 

место сочетание ГИЭ с анемией, рахитом, гипотрофией и заболеваниями 

дыхательной системы. Сочетание двух и более сопутствующих заболеваний, 

оказывают негативное влияние на течение основного заболевания, в свою 

очередь тяжесть основного заболевания приводит к утяжелению течения 

сопутствующего фонового заболевания. Установлено то, что наиболее 

сложные сопутствующие заболевания присущи сложным порокам. 

Гемодинамические расстройства, вызванные ВПС, нашли своё 

отражение в изменениях на ЭКГ. При наличии ДМПП ключевым фактором, 

влияющим на гемодинамику, является переток крови из левого предсердия в 

правое, что приводит к увеличенной нагрузке на правую часть сердца. На 

ЭКГ определяется неполная блокада правой ножки пучка Гиса и симптомы 

гипертрофии правого желудочка. Электрическая ось сердца при таком 

состоянии обычно ориентирована в диапазоне от +60 до +150 градусов. В 

случаях с большим дефектом межпредсердной перегородки нередко 

наблюдалась относительная недостаточность трёхстворчатого клапана и 

объёмная перегрузка правого предсердия. 

При анализе биоэлектрической активности миокарда у детей с ДМЖП 

установлена существенная связь между ЭКГ показателями и клиническими 

признаками у пациентов с данным типом порока. Чем больше дефект, тем 

выше  степень нарушения гемодинамики, определяются  выраженные 

изменения на ЭКГ. У детей с ДМЖП, где размер дефекта был более 5 мм, 

возникало  нарушение гемодинамики 2-3 степени, регистрировались 

признаки нарушения проводимости сердца, функции автоматизма, 

нарушения ритма сердца (рисунок 4). 

 
Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по Q-

критерию Кохрена) 

Рисунок 4. - Показатели ЭКГ у детей с простыми и сложными ВПС 

Ранние  признаки перегрузки правых отделов сердца были свойственны 

детям с ВПС в частности из группы синих (тетраде Фалло).  На ЭКГ при ТФ 

наиболее часто определяется отклонение ЭОС вправо; признаки гипертрофии 

ДМПП ДМЖП Тетрада Фалло

PQ 0,12 0,12 0,13

QRS 0,06 0,08 0,08

QT 0,28 0,28 0,28

RR 0,54 0,54 0,54

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0

0,02

0,04

0,06

0,08

0,1

0,12

0,14

Д
и

н
ам

и
к
а 

 п
о
к
аз

ат
ел

я



22 
 

правого желудочка, правого предсердия; нарушение проводимости по типу 

неполной блокады правой ножки предсердно-желудочкового пучка. 

Проведённые исследования состояния эхокардиографических 

параметров в трёх группах у детей с  ВПС дало возможность определить 

специфические изменения, значения которых превышали таковые у детей 

группы сравнения. 

Гемодинамические нарушения у обследуемых нами больных с ДМПП 

не проявлялись особыми изменениями в сравнении с другими пороками, но 

имели разницу в сравнении с контрольной группой. 

Для детей с ДМЖП на ЭХОКГ были свойственны следующие 

особенности. Дети с ДМЖП  были разделены на 2 группы с учетом размеров 

дефекта. В зависимости от топографического расположения дефектов 

межжелудочковой перегородки установлено преобладание   

перимембранозных дефектов (75%), мышечные ДМЖП были выявлены  в 25  

% случаев. Средний размер   дефекта межжелудочковой перегородки был 

равен 1,2 см. Средний размер дефекта мембранной части МЖП составил 0,58 

см, средний размер дефекта мышечной части не превышал 0,66 см.  

Эхокардиографическое исследование у детей с ДМЖП выявило 

существенное увеличение как конечно-диастолического, так и конечно-

систолического объёма. Эти изменения свидетельствуют о дилатации левых 

камер сердца, что является следствием их объёмной перегрузки. У  всех 

детей второй  группы (75%), с большим дефектом межжелудочковой 

перегородки давление в левом желудочке было в 4 раза больше, чем в 

правом. В результате компенсации гемодинамических нарушений у всех 

детей проявилась гипертрофия левого желудочка.  

При ЭХОКГ  исследовании детей с тетрадой Фалло были характерны 

следующие гемодинамические изменения, которые встречались у всех 

больных: праворасположенность и расширение аорты, полости правого 

желудочка, уменьшение размеров левого желудочка и левого предсердия, 

гипертрофия правого желудочка, перерыв эхосигналов в межжелудочковой 

перегородке, сужение выходного тракта правого желудочка.  

У пациентов с тетрадой Фалло выявлен значительный субаортальный 

ДМЖП. Индекс конечно-диастолического объёма ЛЖ у всех изученных 

пациентов составлял менее 35 мл/м2. При этом, у подавляющего большинства 

детей (95%) индекс конечно-диастолического объёма левого желудочка (ЛЖ) 

не достигал 30 мл/м2. В процессе измерения диаметра левого предсердия у 40 

пациентов было зафиксировано его снижение, показатель индекса McGoon у 

детей с тетрадой Фалло определяющий соотношение общего диаметра ветвей 

лёгочной артерии к диаметру нисходящей аорты, в среднем равнялся 2,0. 

Выявлены значительные аномалии, особенно затрагивающие правые отделы 

сердца, включая наличие инфундибулярного стеноза, гипоплазии фиброзного 

кольца, а также уменьшение размеров лёгочного ствола и его ветвей. У 15 

детей с тетрадой Фалло были зарегистрированы дополнительные ДМЖП. 
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Оценка  ЭХОКГ обнаружила, что  в обследуемых группах выявлены 

часто встречаемые МАРС. В группе детей с ДМПП  выявлены: атипично 

расположенная хорда в левом желудочке встречалась, дискинезия МЖП, 

расширение правых отделов сердца, расширение правых отделов и левого 

желудочка, ротированное сердце,  тахиаритмия. При оценке ЭХОКГ у детей  

с ДМЖП, выявлены следующие дополнительные изменения: смешанная  

гипертрофия, гипертрофия стенки левого желудочка, гипертрофия стенок  

ПЖ,  декстрапозиция аорты,  расширение обеих желудочков сердца, 

расширение полостей миокарда. У больных с ТФ дополнительные 

особенности протекали в виде смешанной гипертрофии, гипертрофии стенок 

левого желудочка, гипертрофии стенок ПЖ, расширение обеих желудочков, 

расширение полостей миокарда.  

Эхокардиографическое исследование показало,  что в основной группе 

детей наблюдалось значительное увеличение конечно-систолических и 

конечно-диастолических размеров и объёмов предсердий и  желудочков, по 

сравнению с показателями детей из контрольной группы. Кроме того, у этих 

детей ударный и минутный объёмы сердца были выше, тогда как фракция 

выброса и фракция укорочения оказались заметно ниже. Исследования 

выявили  у большинства детей сброс слева направо, регургитацию 2-3 

степени чаще всего на трикуспидальном клапане (ТК). 

Оценка изменений биохимических показателей повреждения миокарда, 

состояния энергообмена и уровней метаболической активности по праву 

можно отнести к одному из важных этапов в диагностике и определении 

изменений происходящих в миокарде.  

Для оценки биохимического состояния сердечной деятельности  

определяли уровень тропонинов – Т, I в крови; активность 

креатинфосфокиназы МВ фракции (МВ-КФК), активность ЛДГ, АСТ, АЛТ.  

Анализ проведённых биохимических исследований  показал, что  

значения определяемых ферментов  во всех группах исследования были  

повышенными по сравнению с контрольной группой. Но наиболее 

значительные изменения данных значений отмечаются у детей при тяжёлом 

течении ВПС (при тетраде Фалло).  

Чем тяжелее была структура порока, тем раньше и тяжелее протекала 

сердечная недостаточность, переходящая в хроническую сердечную  

недостаточность (ХСН), что было подтверждено нашими исследованиями. В 

возникновении и формировании сердечной недостаточности  у детей с ВПС 

существенную роль играет  активация системы  цитокинов.   

В 40 % случаях у больных сердечная недостаточность  была на 

хронической стадии, с отрицательной динамикой, которая приводила к  

ухудшению самочувствия, нарастанию одышки, тахикардии, увеличению 

размеров печени (рисунок 5). 



24 
 

 
Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между 

соответствующими группами (по U-критерию Манна-Уитни) 

Рисунок 5. -  Показатели уровня  КФК, КФК-МВ у детей в зависимости 

от степени НК. 

Исследования показали, что у детей с сердечной недостаточностью при 

ВПС наблюдалось снижение активности КФК и повышение КФК-МВ в 

зависимости от степени НК. КФК снизилось от 67,4 до 40,6 ед/л, от 1 до 3 

степени. КФК-МВ повысилось  от 9,7 до 15,6 ед/л в зависимости от степени. 

Эти показатели были наиболее выражены у больных  с тяжёлым течением 

порока, с НК 3 степени.  

Среди биомаркеров миокардиального повреждения, МВ-фракция 

креатинфосфокиназы (КФК-МВ) классифицируется как ранний индикатор, 

тогда как лактатдегидрогеназа (ЛДГ) и тропонин I (Tp I) рассматриваются 

как более поздние маркеры таких поражений.  

Среди всех анализируемых ферментов наиболее существенные 

отклонения от нормы отмечались в показателях ЛДГ и КФК-МВ. Так, ЛДГ у 

детей с ДМПП составил 512, при ДМЖП  - 545, при   ТФ – 556, у детей 

контрольной группы – 250.  КФК – МВ- у детей с ДМПП составил 44, с 

ДМЖП – 48, с ТФ – 51, в контрольной группе – 10,8.  

Показатели КФК и АЛТ были в пределах нормы (92, 110, 115 и 27, 24, 

22 соответственно). Уровень АСТ в основной группе (дети с ДМПП, ДМЖП, 

ТФ) был в норме (34,42,44), но выше показателя АЛТ (27, 24, 22 

соответственно).   

У детей с ДМЖП и тетрадой Фалло  показатели уровней тропонина – Т, 

КФК-МВ были повышенными (Тр Т-0,15; КФК-МВ-48, и ТрТ- 3,15; КФК-

МВ -51, соответственно).  У детей с ДМЖП и ТФ имело место статистически 

достоверное повышение показателей ЛДГ (545; 556) и АСТ 42;44) (p<0,05).  

Уровень ЛДГ был повышен в среднем на 50 Ед. Из всех групп исследований, 

среди тропонина I, наибольшие показатели (в среднем 0,03 нг/мл) выявлены 

у детей с ДМЖП и ТФ  (Тр I-0,03; 0,04), а в других группах показатели 

практически не изменены.  Показатели уровней АЛТ и КФК практически не 

изменялись и находились в пределах нормы. 

НК 1 степени НК 2А степени 
НК 2Б-3 

степени 

Контрольная 

группа 

КФК, Ед/л 67,4 50,1 40,6 165,1

КФК-МВ, Ед/л 9,7 13,8 15,6 5,6
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Следствием хронической сердечной недостаточности является 

повышение уровня АСТ у детей с нарушением кровообращения 2 А-Б 

степени.  Повышенный уровень показателей тропонина I выявлен у детей, 

состояние которых при госпитализации расценивалось как тяжёлое, у этих 

детей имело место НК 2 Б и 3 степени и тяжёлым пороком.   

Активность КФК-МВ и тропонина I при комплексной клинико-

функциональной оценке позволяет точно оценить степень миокардиального 

повреждения у данной категории пациентов.  

У всех обследуемых пациентов наблюдались выраженные изменения 

активности митохондриальных ферментов (СДГ, а-ГФДГ) и 

свидетельствовали о значительных метаболических и регуляторных сдвигах 

у данной группы детей. 

При проведении сравнительного анализа энзимограмм детей с ВПС, 

нами выявлено, что соотношение показателей средней активности альфа - 

ГФДГ - (Q = 13,53) и средней активности СДГ (Q = 14,78) близки к единице, 

что свидетельствует о выраженности метаболических изменений и 

проявлений тканевой гипоксии. 

Сравнительный анализ параметров распределения структуры 

популяции лимфоцитов по активности СДГ и альфа – ГФДГ,  выявил у детей 

характерные особенности. Выявлено наличие дефицита клеток с 

околосредней активностью (Q), увеличение коэффициента асимметрии (А), 

снижение показателя клеточного разнообразия (V). СДГ и альфа - ГФДГ - 

характеризуют у этих детей цитохимический синдром перенесённой 

гипоксии (таблица 2).  

Таблица 2. -. Показатели уровней СДГ и а-ГФДГ у детей с ВПС и у 

условно здоровых детей 
Группа СДГ а-ГФДГ 

Контрольная (n=30) 10,6(8,9-13,3) 7,8(5,8-8,7) 

Дети с ДМПП (n=50) 9,2(6,8-12,1) 

р1>0,05 

5,5(3,1-6) 

р1<0,05 

Дети с ДМЖП (n=50) 7,2(7,1-9,7) 

   р1<0,05;    р2<0,05 

4,8(4,5-7,1) 

        р1<0,01; р2>0,05 

Дети с тетрадой Фалло 

(n=50) 

4,2(3,2-4,9) 

р1<0,001; р2<0,01; р3<0,01 

3,9(3,5-5,9) 

р1<0,001; р2<0,01; р3<0,05 

p <0,001 <0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между всеми группами 

(по Н-критерию Крускала-Уоллиса), р1 - при сравнении с контрольной группой, р2 - при 

сравнении с группой детей с ДМПП, р2 - при сравнении с группой детей с ДМЖП (по U-

критерию Манна-Уитни) 

У детей с ВПС уменьшение активности ферментов лимфоцитов 

указывало на степень глубины повреждение миокарда. Это свидетельствует о 

том, что у таких пациентов часто встречается комбинация сниженной 

ферментативной активности лимфоцитов и одновременного увеличения 

биохимических маркеров, характеризующих состояние миокарда. Данные 

изменения проявляются в различной степени в зависимости от тяжести, 

структуры и течения порока.  
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Кроме того, исследования выявили, что на течение порока и 

биохимические изменения оказывает влияние сопутствующая патология, 

особенно актуальная в раннем возрасте. Чаще всего имело место сочетание 3-

х вариантов патологий, что прогностически было достаточно не 

благоприятным (p<0,001).   

Результаты исследований демонстрируют, что уровни СДГ и а-ГФДГ  у 

детей, не имеющих сопутствующих заболеваний, практически не 

различаются от показателей детей из контрольной группы. Анализ 

полученных данных позволил установить, что особенно заметные изменения 

в ферментативном профиле встречаются у детей с тяжёлыми пороками 

сердца и присутствием  дополнительных заболеваний. В то же время у детей 

с аномалиями сердечных перегородок изменения в ферментативной 

активности лимфоцитов проявляются в меньшей степени (p<0,001).   

Изучение полученных данных позволяет сделать вывод о значимом 

влиянии сопутствующей патологии на уровень ферментативной активности 

лимфоцитов у пациентов с врождёнными пороками сердца. Изменения в 

гомеостатическом равновесии у детей с ВПС, определяются степенью 

тяжести их состояния, а также спецификой структуры самого порока. 

Снижение энергообмена в кардиомиоцитах доказывается низкими 

показателями активности ферментов лимфоцитов. 

Наши исследования показали, что у детей с ВПС имеет место широкий 

спектр изменений иммунологических показателей. Анализ 

иммунологических показателей позволил выявить определенные 

закономерности изменения иммунного статуса, которые были связаны  со 

снижением гуморальных факторов иммунитета, Т-супрессоров, 

противовоспалительных цитокинов, а также повышением уровней Т-

хелперов и провоспалительных интерлейкинов в зависимости от 

клинического варианта порока. 

Комплексный анализ позволил установить множество признаков 

свидетельствующих об угнетении иммунной системы у детей с ВПС, что 

подтверждалось как сложным преморбидным фоном, так и специфическими 

изменениями в крови. 

Особенно ярко выражено ослабление клеточного иммунитета: уровни 

клеток CD4 и CD95 оказались почти в 1,5 раза ниже нормальных значений, в 

то время как индикаторы CD16 и CD25 были в два раза ниже нормальных 

значений. Такие показатели иммунной системы могут свидетельствовать о 

начинающемся истощении иммунного комплекса.  

При оценке состояния иммунной системы у детей с различными 

формами ВПС определены характерные изменения. Так, у детей с простыми 

пороками сердца, где имеет место средне-тяжёлое течение, первичные 

изменения чаще всего затрагивают элементы клеточного звена иммунной 

системы. Данные изменения характеризуются снижением уровней иммунных 

маркеров, включая CD3, CD4, CD25, CD71 и CD95. Прогрессирование 

заболевания ведет к значительному истощению таких иммунных маркеров, 
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как CD8, CD16 и CD20. В случаях тяжёлого течения пороков, например, при 

тетраде Фалло, происходит активный процесс вовлечения гуморального 

иммунитета. Это отражается на клиническом анализе крови посредством 

лейкоцитоза и увеличения количества как зрелых, так и незрелых 

нейтрофильных форм (таблица 3).  

 

В процессе иммунной реакции наблюдается усиление активности CD4+ 

Т-лимфоцитов, что отражается в виде дисбаланса процессов выработки 

цитокинов. Этот дисбаланс выражается в чрезмерном выделении 

провоспалительных цитокинов (к таковым относятся IL-1, IL-6 и ФНО-

альфа) по отношению к противовоспалительным цитокинам (к таковым 

относятся IL-4 и IL-10), что ведёт к доминированию первых. 

В ходе исследования уровней содержания Т лимфоцитов  (в том числе 

анализ маркеров CD4, CD8 и CD4/CD8) было выявлено, что наиболее 

значительные изменения в данных показателях наблюдались в группе  детей 

с тяжёлыми нарушениями функций сердца, что было более свойственно 

детям  третьей группы. Отмечалось уменьшение показателей CD4 и 

повышение показателей CD8 относительно нормальных значений. 

 

Таблица 3.–Иммунологические показатели у наблюдаемых детей 
 

Маркер 

Группа р 

Контрольная 

(n=30) 

ДМПП 

(n=50) 

ДМЖП 

(n = 50) 

ТФ 

(n = 50) 

CD 3 % 58,8 (49-66) 43,06*** (32-50) 42,0*** (31-49) 40,3*** (30-48) <0,001 

CD 4 % 38,5 (31-46) 26,9*** (22-36) 25,7*** (21-34) 24,9*** (20-31) <0,001 

CD 8, % 24,0 (19-28) 16,7***  (11-25) 15,9*** (10-24) 14,7*** (9-22) <0,001 

CD 16 % 12,1 (8-17) 5,22*** (2-11) 4,88*** (2-10) 4,54*** (2-8) <0,001 

CD 20 % 25,1 (19-30) 16,4*** (10-25) 15,1*** (8-22) 14,76*** (8-20) <0,001 

CD 25 % 23,6 (17-29) 13,1*** (8-22) 12,88*** (7-22) 11,9*** (6-20) <0,001 

CD 71 % 25,9 (20-31) 16,8*** (12-25) 15,9*** (11-23) 14,56*** (10-20) <0,001 

CD 95 % 27,4 (21-33) 17,08*** (12-30) 16,9*** (11- 29) 15,86*** (10- 27) <0,001 

Ig A, г% 222,1 (183-

264) 

175,22*** (125-

223) 

170,01***(124- 

220) 

161,78***(122-210) <0,001 

Ig M, 

мг% 

108,7 (81-132) 100,58 (75-127) 97,88(73- 125) 95,3* (70- 110) <0,05 

Ig G, 

мг% 

1352,3 

(962-1508) 

1207,84** 

(880-1347) 

1200,06** 

(875-1345) 

1169,86*** 

(850-1300) 

<0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по H-

критерию Краскела-Уоллиса), *р<0,05, **р<0,01, ***р<0,001 – при сравнении с 

контрольной группой (по U-критерию Манна-Уитни). 

Отдельный акцент в исследовании пациентов был сделан на анализ 

цитокинового профиля, в частности, на интерлейкины IL-6, IL-4, IL-10, а 

также ФНО-а (таблица 4). 
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Таблица 4. –Состояние цитокинового профиля у наблюдаемых детей Me 

(1q-3q) 

 

Показа

тель 

Группа детей 

Контрольная 

(n=30) 

ДМПП (n=50) ДМЖП (n=50) Тетрада Фалло 

(n=50) 

IL – 4 

(пг/мл) 

20,6 (17,1-23,2) 19,0 (16,8-23,2) 16,9 (14,7-20,6) 13,2 (7,8-17,5) 

р р1-2>0,05; р1-3<0,05;р1-4<0,001; р2-3>0,05; р2-4<0,001; р3-4<0,05 

IL – 6  

(пг/мл) 

6,0 (4,1-8,7) 6,0 (4,7-9,1) 9,8 (6,8-13,5) 16,02 (9,0-19,8) 

р р1-2>0,05; р1-3<0,01;р1-4<0,001; р2-3<0,01;  р2-4<0,001; р3-4<0,001 

IL – 10 

(пг/мл) 

14,5 (9,1-18,3) 11,7 (6,8- 14,8) 8,1 (5,6- 12,7) 5,4 (2,8-7,5) 

р р1-2<0,05; р1-3<0,01;р1-4<0,001; р2-3<0,05; р2-4<0,001; р3-4<0,05 

ФНО – а 

(пг/мл) 

9,0 (6,8-13,9) 9,0 (7,5-10,0) 17,8 (12,3-23,5) 25,9 (19,7-33,5) 

р р1-2>0,05; р1-3<0,001;р1-4<0,001; р2-3<0,001; р2-4<0,001; р3-4<0,001 
Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между 

соответствующими группами (по U-критерию Манна-Уитни) 
У пациентов со средне-тяжёлыми нарушениями сердечной функции 

наблюдается умеренное снижение показателя CD4/CD8, составляющее 1,06 

(в диапазоне от 1,55 до 0,88), что занимает промежуточное значение. Это 

свидетельствует о том, что степень изменений в субпопуляциях CD4 и CD8 

связана с тяжестью нарушений сердечной деятельности (таблица 5). 

Таблица 5. - Иммунологические показатели у детей с ВПС на фоне 

сопутствующих заболеваний, Me (1q-3q). 
Показатель Группа детей р 

Контрольная 

группа-(n=30) 

С сопутствующей 

соч. патологией и 

тяжёлыми поро-

ками (n=20) 

С сопутствующей соче-

таной патологией и 

септальными порок. 

(n=20) 

 

CD 4 (%) 39,8 (31,8-48,6) 27,1 (18,9-36,5) 

р1<0,001 

37,4 (24,9-47,1) 

р1>0,05;р2<0,01 

<0,001 

CD 8 (%) 22,3 (14,4-28,7) 34,8 (23,1-40,5) 

р1<0,001 

24,5 (17,7-31,3) 

р1>0,05; р2<0,01 

<0,001 

IgG (r/л) 8,1 (6,9-9,1) 6,9 (5,9–7,2) 7,9 (5,9 - 8,9) >0,05 

IL-4 (пг/мл) 19,7 (16,5-21,6) 11,9 (8,1-15,2) 

р1<0,001 

18,9 (16,8-23,6) 

р1>0,05; р2<0,001 

<0,001 

IL-6 (пг/мл) 5,1 (3,1- 7,2) 15,9 (8,8-18,9) 

р1<0,001 

5,9 (4,2-9,1) 

р1>0,05; р2<0,001 

<0,001 

IL-10 

(пг/мл) 

13,9 (8,9-16,7) 4, 1 (2,1-6,5) 

р1<0,001 

11, 9 (6,1-14,9) 

р1>0,05; р2<0,001 

<0,001 

ФНО-а 

(пг/мл) 

8,9 (6,3-11,5) 26,9 (19,8-34,5) 

р1<0,001 

9,4 (6,9-13,9) 

р1>0,05;р2<0,01 

<0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между всеми группами 

(по Н-критерию Крускала-Уоллиса), р1 - при сравнении с контрольной группой, р2 - при 

сравнении с группой с сопутствующей сочетанной патологией и тяжёлыми пороками (по 

U-критерию Манна-Уитни) 
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Анализ содержания цитокинов в сыворотке крови у детей со  средней 

степенью тяжести не выявил существенных различий от нормы. О 

нестабильности этих факторов иммунитета свидетельствовали предельно 

максимальные и минимальные значения уровней цитокинов. В этой группе  

детей отмечается статистически значимое увеличение показателей IL-6, 

ФНО-а и уменьшение показателей IL-4, IL-10 (p<0,05).  При выраженных 

нарушениях сердечной деятельности выявлены значительные сдвиги 

показателей цитокинов. 

Тяжесть течения ВПС у детей, а также проявления дисфункции сердца 

зависят от наличия у ребёнка сопутствующего заболевания. В связи с этим 

был проведён анализ  влияния сопутствующих заболеваний на состояние 

иммунитета.  

Наиболее выраженные изменения в показателях иммунного статуса 

проявляются у детей с тяжёлыми пороками и сопутствующей патологией. 

При этом наиболее заметные изменения были отмечены в показателях 

CD4/CD8  (0,79). Кроме того, в исследованиях было обнаружено снижение 

уровней противовоспалительных интерлейкинов, таких как IL-4 и IL-10, в то 

время как уровни провоспалительных цитокинов, включая IL-6 и ФНО-а, 

оказались повышенными. 

У детей в группе с ДМЖП  с сопутствующими заболеваниями 

изменения иммунного статуса проявились умеренно. У детей с ДМПП с 

сопутствующей патологией показатели иммунитета практически не 

изменяются, как и в контрольной  группе (таблица 4). 

Для компенсации иммунных нарушений среди препаратов 

существенное место отводится иммуномодуляторам.  В коррекции 

метаболических изменений у детей с ВПС, основную роль играют препараты   

кардиометаболического действия. Эти препараты позволяют улучшить 

энергообеспеченность миокарда и способствуют снижению иммунных 

нарушений.  

Так как у детей с ВПС имеются сочетанные нарушения иммунных и 

биохимических показателей, расширяются возможности комбинированного 

приема препаратов из группы иммунокорригирующих и 

кардиометаболитных, оптимизируя комплексную терапию. Такая 

объединенная терапия позволяет одновременно улучшить иммунитет, в тоже 

время провести профилактику инфекционно – воспалительных заболеваний и 

коррекцию метаболических процессов в миокарде. 

В наших исследованиях мы использовали схему 

иммунокорригирующей и метаболитной терапии с применением 

вышеназванных двух групп препаратов. Из группы иммуномодуляторов был 

применен «Октагам», для коррекции метаболических изменений применили 

«Элькар».   

Тяжесть сердечной недостаточности у детей с пороками сердца 

усугублялась не только сопутствующим заболеванием, но и наличием 

неблагоприятного преморбидного фона: рахит, гипотрофия, перинатальная 
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энцефалопатия, у 35 детей имело место анемия дефицитного генеза лёгкой и 

средней  степени тяжести.  

В 145 случаях у детей больных с ВПС, наступило улучшение. В 

состоянии отмечено уменьшение явления сердечно-сосудистой 

недостаточности, ликвидировались признаки интоксикации, возникшие на 

фоне сопутствующей патологии, нивелировались признаки ДВС синдрома, 

острой почечной недостаточности, одышечно-цианотических приступов  у 

больных с тетрадой Фалло.  

Комплексная  интенсивная терапия и коррекция сопутствующей 

патологии у детей с ВПС была эффективной, но показатели иммунного 

статуса оставались ещё низкими. Данный факт не противоречит 

литературным данным. 

Анализ иммунного профиля (таблица 6) у пациентов основной 

группы выявил существенные сдвиги, особенно в клеточном компоненте 

иммунной системы. Отмечено значительное уменьшение активности всех 

групп Т-лимфоцитов (CD3), включая уменьшение количества Т-хелперов 

(CD4) и цитотоксических Т-лимфоцитов (CD8). 

Уменьшение количества натуральных киллеров (NK-клеток, CD16) 

ведет к замедлению процесса формирования фагосом, что последовательно 

приводит к уменьшению числа фагоцитирующих клеток. Это сокращение 

активности иммунной системы повышает риск развития вторичных 

бактериальных инфекций, обусловленных ослаблением защитных 

механизмов организма. 

 

Таблица 6. - Показатели иммунного статуса у детей с ВПС до лечения 

(M±m) 
Показатель Основная группа (n=30) Группа сравнения (n=25) p 

Клеточный иммунитет 

CD3, % 38,8±2,6 40,1±2,9 >0,05 

CD4, % 25,3±2,4 26,5±2,3 >0,05 

CD8, % 15,3±1,3 14,0±1,2 >0,05 

CD16, % 6,3±0,3 5,2±0,2 >0,05 

CD20, % 15,9±1,2 14,9±1,3 >0,05 

CD25, % 13,8±1,4 12,2±1,1 >0,05 

CD71, % 17,6±1,2 15,9±1,3 >0,05 

CD95, % 18,7±1,7 17,6±1,2 >0,05 

Гуморальный иммунитет 

IgA, мг% 120,3±8,4 161,6±9,8 <0,05 

IgM, мг% 86,8±6,1 83,4±5,9 >0,05 

IgG, мг% 1026,2±21,4 1029,1±20,8 >0,05 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по U-

критерию Манна-Уитни). 

Было зафиксировано сокращение как относительных, так и 

абсолютных значений зрелых В-лимфоцитов (CD20) на одну треть. 

Недостаточное количество клеток, экспрессирующих рецептор к 

интерлейкину 2 (CD25), указывает на ограниченность реакции иммунной 
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системы типа Тр-I. Кроме того, наблюдалось уменьшение количества 

активированных Т-лимфоцитов (CD71) и уменьшение уровня апоптоза в 

клетках (CD95). 

О дефиците иммунной системы также свидетельствуют изменения в 

показателях сывороточного иммунитета, в частности, в виде заметного 

уменьшения концентраций иммуноглобулинов классов IgA и IgG. Высокая 

частота инфекционных заболеваний, фиксируемая у этих детей, 

предположительно, связана с обнаруженным снижением уровней этих 

ключевых компонентов иммунной системы. В связи с этим, при разработке 

стратегии лечения данной категории пациентов необходимо было особое 

внимание уделять коррекции иммунодефицита, включая проведение 

целенаправленной иммуномодулирующей терапии.  

Наличие иммунодефицита необходимо учитывать в процессе лечения и 

включать в терапевтический план меры по иммунокоррекции. Всем  детям  

со средне-тяжёлым и тяжёлым течением порока была проведена 

иммунокорригирующая терапия. Для  оценки эффективности комплексной 

консервативной терапии дети были разделены на 2 группы. В первой группе 

(основная групп-30) наряду с базисной терапией назначалось сочетание 

иммуномодулирующей и метаболитной терапии, а во второй группе (группа 

сравнения – 25) была проведена стандартная терапия. Все дети были 

сопоставимы по возрасту, структуре и тяжести течения порока. У всех детей 

наблюдалась картина вторичного иммунодефицита, подтверждённого 

показателями иммунного статуса у детей с ВПС. Все дети получали 

стандартное комплексное лечение, с включением установленной для данной 

группы больных диеты, витамины, микроэлементы, метаболитные 

препараты, симптоматическое лечение. 

 Пациенты основной группы исследования дополнительно к основной 

схеме лечения получали десятидневный курс иммуномодуляторной и 

метаболитной терапии. 

В нашем исследовании для корректировки работы иммунной системы в 

качестве иммуномодулятора детям основной группы предпочтение было 

отдано препарату "Октагам", в возрастной дозировке. Метаболитную 

терапию проводили препаратом  Элькар. 

Для оценки его эффективности проведена в два этапа, оценка 

иммунологических показателей у 30 детей: до начала комплексного лечения, 

включающего иммуномодуляторы и метаболиты, и спустя шесть месяцев 

после проведения иммуномодулирующей и метаболитной терапии. 

Терапия с использованием иммуномодулирующих препаратов 

применялась после завершения курса антибактериальной терапии, когда 

были купированы основные клинические проявления заболевания. До  

комплексного лечения обращали внимание на наличие снижения 

иммунорегуляторного индекса CD 4/8, низкие уровни CD 4, высокие уровни 

CD 8. В целом, до лечения,  показатели иммунного статуса были одинаковы, 

но статистически значимо отличались.  
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После проведённой терапии в обеих группах обследование 

проводилось через 6 месяцев.  У детей первой группы, определялась 

выраженная положительная динамика после лечения среди большинства 

иммунологических показателей (p< 0,05 до  p< 0,010). А во второй группе 

исследования только некоторые показатели имеют тенденцию к 

нормализации, что является свидетельством о малой эффективности 

проводимой стандартной терапии во второй группе. После завершения 

лечения у детей первой группы (95%) значительно сократилось число 

эпизодов острых респираторных вирусных инфекций, бронхитов и 

тонзиллитов. Также наблюдалось улучшение общего самочувствия 

пациентов и переход их состояния из тяжёлой стадии в среднюю и лёгкую 

(таблица 7). 

После проведённой иммунологической и метаболической терапии, 

отмечались значительные изменения со стороны многих иммунологических 

и биохимических показателей, которые привели к  положительной тенденции 

изменения ключевых показателей, указанные показатели  приближались к 

таковым в контрольной группе. 
группой (по U-критерию Манна-Уитни). 

Отмечено, что у детей из основной группы, на фоне комбинированного 

лечения с использованием иммуномодулирующих и метаболических 

препаратов, в течение шести месяцев после терапии эпизоды заболеваний 

инфекционного генеза не фиксировались. 

 

Таблица 7. - Показатели иммунного статуса у детей с ВПС через 6 

месяцев после комплексного лечения(M±m) 

Показатель Основная группа 

(n=30) 

Группа сравнения 

(n=25) 

p 

Клеточный иммунитет 

CD3, % 48,6±3,4* 42,1±2.6*** <0,05 

CD4, % 33,1±2,6 29,3±2,5* >0,05 

CD8, % 22,5±2,4 15,8±1,4*** <0,01 

CD16, % 8,4±0,3** 6,9±0,5*** <0,01 

CD20, % 23,5±1,7 17,8±1,2* <0,05 

CD25, % 24,7±1,8 14,2±1,1*** <0,001 

CD71, % 26,6±1,6 19,8±1,7** <0,01 

CD95, % 28,2±1,5 23,5±2,6 >0,05 

Гуморальный иммунитет 

IgA, мг% 188,1±9,3 160,4±8,2** <0,01 

IgM, мг% 110,2±7,1 90,2±5,1*** <0,01 

IgG, мг% 1123,2±20,3** 1083±19,4*** <0,05 
Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между основной и 

сравнительной группами; *р<0,05, **р<0,01, ***р<0,001 – при сравнении с контрольной  
Тем временем в группе сравнения у детей часто встречались 

респираторные инфекции: у 10 из них обнаружились признаки заболеваний 
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верхних дыхательных путей, 12 детей столкнулись с острым бронхитом, 

обусловленным простудой, а у 5 детей произошёл рецидив пневмонии. 

Отмечалось значительное снижение признаков гемодинамических 

нарушений, миокардиальной дисфункции у детей основной группы (почти на 

50%). В то же время у детей из группы сравнения продолжали проявляться 

признаки гемодинамических нарушений, миокардиальной дисфункции и 

аритмии. Кроме того, у детей основной группы наблюдалось значительное 

увеличение иммунологических показателей, таких как CD3, CD4, CD8, CD16, 

CD20, CD25, CD71, и CD95.  Также достоверно повысились показатели  IgA  

и  IgМ (p<0,001).  

Таким образом, анализ  клинико-иммунологических и биохимических 

показателей свидетельствует об эффективности проведения комплексного 

лечения детей с ВПС с добавлением в схему лечения иммуномодуляторов и 

метаболитной терапии в сочетании с базисной терапией. Применение такого 

сочетания препаратов, на фоне проводимой стандартной терапии повышало 

взаимодополняющий эффект, что приводило к коррекции иммунных и 

биоцитохимических нарушений у детей с ВПС. Этот подход к лечению 

позволил значительно улучшить качество жизни пациентов, снизить частоту 

интеркуррентных заболеваний и степень гемодинамических расстройств, 

сократить срок госпитализации.  

 

 

ВЫВОДЫ 

  

1. Установлен статистически достоверный рост распространённости 

ВПС у детей в Республике Таджикистан– с 3,4 в 2010 г. до 3,9 на 10000 д.н. в 

2019 г.: соответственно в Согдийской области – с 3 до 4,9, РРП – с 2,8 до 3,6, 

ГБАО – с 1,8 до 4,5 на 10000 д.н., хотя в Душанбе (соответственно с 5,7 до 

4,6) и Хатлонской области (соответственно с 3,8 до 3,3 на 10000 д.н.) 

наблюдали обратную тенденцию. По данным обращаемости и 

госпитализации наиболее высокие показатели зарегистрированы в РРП, 

Хатлонской области, в городе Душанбе. Меньше всего больных поступало из 

Согдийской области и ГБАО [2-А, 3-А,13-А,14-А,20-А]. 

2. Наибольшая распространённость ВПС у детей отмечается на юге 

Таджикистана, где в структуре этих пороков преобладали септальные 

(ДМПП и ДМЖП), сложный – ТФ, наблюдается рост сочетанных ВПС 

(ДМЖП+ДМПП, ДМЖП+СЛА, ДМПП+СЛА) [2-А, 3-А,4-А,13-А,28-А,35-А]. 

3. Выявлено, что основными факторами риска развития врождённых 

пороков сердца являются: возраст родителей, отягощенный акушерский и 

гинекологической анамнез, пренатальные факторы риска, внутриутробная 

инфекция, родственные браки, соблюдение поста «ураза» и наследственно 

обусловленные заболевания [2-А, 3-А,13-А,29-А,37-А,38-А,46-А,58-А,60-А]. 

4. Установлено, что в физическом развитии детей с ВПС отмечаются 

отставание по массе тела и задержка роста, причем микросоматический 
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(55%) преобладает над мезосоматическим типом (45%), а дети со сложными 

пороками более предрасположены к микросоматическому типу (70%) и 

дисгармоничному развитию (69%) [34-А, 41-А,51-А,52-А]. 

5. Показано, что основные клинические признаки ДМПП, ДМЖП и ТФ 

проявляются в зависимости от размера дефекта, продолжительности 

гемодинамических нарушений, лёгочной гипертензии, миокардиальной 

дисфункции и влияния сопутствующей патологии [6-А,9-А,15-А,18-А,23-

А,26-А,31-А,41-А]. 

6. Выявлено, что изменения состояния биоэлектрической активности 

миокарда зависят от гемодинамики, свойственной конкретному типу порока 

и от воздействия сопутствующей патологии. Эти изменения отражаются на 

положении электрической оси сердца, приводят к формированию 

гипертрофии миокарда, систолической или диастолической перегрузки 

сердца. Возникают изменения сегмента ST и T. У детей с НК II А – Б степени 

приводят к нарушению функции автоматизма и проводимости, сердечного 

ритма. На Эхо-КГ у детей с тяжёлым течением ВПС регистрируется 

достоверное увеличение КДР и КСР, ударного и минутного объемов левого 

желудочка, снижение фракции укорочения и фракции выброса [4-А,11-А,21-

А,30-А,31-А,40-А,47-А,50-А]. 

7. Установлено, что у детей при ДМПП, ДМЖП и ТФ повышение 

ферментов МВ-КФК, ЛДГ является значимым диагностическим маркером 

миокардиальной дисфункции, а повышение уровня АСТ, тропонинов Т и I – 

хронической сердечной недостаточности с нарушением кровообращения II А 

– Б степени [10-А,22-А,27-А,55-А,59-А]. 

8. Выявлено, что выраженное угнетение активности СДГ и -ГФДГ 

свидетельствует о метаболических изменениях в кардиомиоцитах. Снижение 

уровня энергообмена в кардиомиоцитах возникает при нарушении сердечной 

деятельности на фоне сопутствующих заболеваний[10-А,22-А,27-А,40-А,55-

А]. 

9. Показано, что снижение уровня CD3, CD4, CD25, CD71, CD95 

свидетельствует об изменении иммунного статуса, а прогрессирование 

заболевания приводит к истощению CD8, CD16, CD20, Т-супрессоров, 

противовоспалительных цитокинов, повышения уровней Т-хелперов и 

провоспалительных интерлейкинов. Определены относительно низкие 

уровни противовоспалительных интерлейкинов (IL-4, IL-10) и высокие 

уровни противовоспалительных цитокинов (IL-6, ФНО-). Сопутствующие 

заболевания на фоне ВПС приводят к иммунному дисбалансу с развитием 

вторичного иммунодефицита [4-А,10-А,22-А,27-А,39-А,43-А,55-А]. 

10. Получен клинически положительный лечебный эффект при 

комплексной терапии иммуномодулятором Октагам и метаболитным 

препаратом Элькар, выражающийся в коррекции иммунного статуса, 

уменьшении активности интеркуррентных заболеваний, что повышает 

качество жизни пациентов [5-А,8-А,24-А,25-А,33-А,43-А,45-А, 55-А]. 



35 
 

РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ПРАКТИЧЕСКОМУ ПРИМЕНЕНИЮ 

РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 
1. С целью антенатальной охраны плода необходимо учитывать 

установленные перинатальные факторы риска формирования ВПС у 

детей,  выявляя и устраняя патологически значимые факторы до 

запланированной беременности. 

2. Для обеспечения своевременной специализированной медицинской 

помощи необходимо вести единый регистр учёта детей с ВПС по всем 

регионам республики. 

3. В качестве  дополнительных критериев оценки функции сердечно-

сосудистой системы у детей с  ВПС рекомендуется применять 

определение уровня Тр-Т, активности МВ-КФК, ферментов лимфоцитов 

СДГ, а – ГФДГ, CD 4/8, IgG, ФНО-а. 

4. Рекомендовать  проведение медикаментозной коррекции, диетотерапии 

для своевременной коррекции  физического развития детей раннего 

возраста с ВПС. 

5. Для улучшения работы педиатров и семейных врачей в сельских 

районах республики по профилактике ВПС у детей, необходимо 

рекомендовать прохождение курсов по детской  кардиологии на базе ГУ 

ИПО МЗ и СЗН. Подготовить специалистов по ЭХОКГ и оснастить 

аппаратами ЭХОКГ наиболее отдаленные  районы республики. 

6. Медикаментозную коррекцию дополнительно к стандартной терапии у 

детей с ВПС, необходимо проводить иммунокорригирующим 

препаратом  Октагам и метаболитным  препаратом  Элькар. 
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МУЌАДДИМА 
Мубрамии мавзуи тањќиќот.    Њифзи солимии модару кўдак  хеле 

масъалаи мубрам аст ва дар сиёсати давлатии Љумњурии Тољикистон  
мавќеи муњим дорад ва бо нишондињандањои баланди  таваллудшавї ва 
фавт зоњир мегардад.   

Дар робита бо ин, вазифаи асосии системаи нигоњдории 
тандурустии кўдакон  кам кардани беморшавии  перинаталї ва фавт 
тавассути баргузории чорабинињои табобатї – профилактикї мебошад. 
Дар давоми солњои охир сар карда аз давраи неонаталї  дар дунё ва аз 
љумла дар Тољикистон беморињои зиёди дорои оќибатњои ногувор ба 
мушоњида мерасад. Аз љумла, тамоюли афзоиши назарраси 
таваллудкунии навзодони дорои  нуќсонњои модарзодии дил  (НМД) бо 
бартарї доштани  нуќсонњои вазнину омехта ба ќайд гирифта шудааст, 
ки  аксар ваќт дар моњњои аввали њаёт бо фавт анљом меёбанд. 

Авлавияти проблемаи НМД-ро барномањои муосири стратегии 
ТУТ ва ЮНИСЕФ муайян кардаанд, ки дар онњо ба њифзи солимии 
модару кўдак ањамияти аввалиндараља дода шудааст. Маъюбшавии 
барваќт, паст шудани сифат ва давомнокии умр, нишондињандањои 
баланди фавт, ки пеш аз њама дар натиљаи дер ташхис кардан, дастрас 
набудани  технологияњои муосир ва афзоиши  омилњои нохуби иљтимої 
иртибот доранд, ањамияти олии тиббиву иљтимоии проблемањои НМД-
ро муайян мекунанд.  

Пањншавии НМД дар бисёр кишварњои љањон ВПС аз таъсироти  
њам омилњои экзогенї ва њам эндогенї, аз љумла, тиббї-иљтимої,   
экологї, биологї, ирсї, предикторњои этникї вобаста њастанд.  Дар 
байни онњо ањамияти махсусро издивољњои хешутаборї касб мекунанд, 
ки мушкилоти бузурги тиббї-иљтимоии ЉТ мебошад. Дар робита аз ин, 
сиёсати давлатї оид ба ин проблема  муайян карда шудааст.    

Тибќи маълумоти муњаќќиќони сершумор зиёда аз 90 шаклњои 
гуногуни НДМ  ва омезиши онњо муайян карда шудааст.  Дар байни 
њама шаклњои НМД мавќеи аввалро нуќсони девораи байни меъдачавї 
(НДБМ) бо басомади аз 30 то 50% ташкил медињад    [Кудаяров Д.К, 
Муратов А.А., Мусуркулова Б.А. [ва диг.] 2016;  Пирназарова Г.З., 2020; 
Krasuski R.A., Bashore T.M., 2016]. Љойи дуюмро маљрои кушодаи 
шарёнї (МКШ)  бо басомади то 10% касб мекунад. Баъдан аз љињати 
басомади пањншавї  аз 5 то 7%  баќайд гирифта мешавад:  нуќсони 
девори байни пешдил, стенози шарёнњои шушњо, коарктатсияи аорта. 

Ин гурўњи нуќсонњо аномалияњои ба монанди тетрадаи Фалло, 
транспозитсияи рагњои магистралї ва коммуникатсияи 
атриовентрикуляриро муттањид месозанд [Игнатьева А.В., Сибира О.Ф., 
Гаймоленко И.Н., 2020; Таирова С.Б., Буронов М.И. 2023]. Ба дигар 
НМД на бештар аз 1-2% [Hrusca Adrian, Rachisan Andreea Liana, Chira 
Emanue, et.al.,  2014] рост меояд.   

Дар тањќиќотњои як ќатор муаллифон  [Осьмирко Т.В., Лялина 
Л.В., Атласов В.О. ва диг., 2015;  Нигай Г.С., Бильдебаев К.Е. 2019], дар 
генези ташаккули НМД наќши асосиро омили сироятї мебозад, аз љумла 
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TORCH – инфексия,  ки дар давраи антенаталї таъсир мерасонад ва дар 
марњалањои баъдии љараёни клиникї таъсир мерасонад. Наќши 
беморињои њамроњшудаи кўдакони соли аввали њаёт ба таври густурда 
баррасї мешавад:  энсефалопатияи гипоксї-ишемї, анемия, рахит, 
гипотрофия, беморињои бронху шушњо, љараёни НМД-ро оризанок 
месозанд ва боиси зиёд шудани оќибатњои марговар мешаванд.  Солњои 
охир ба њолати статуси иммунї, сатњи аутоантител ба сохтори   миокард, 
ки инкишофи ихтилолњои муњимми системаи кардиоваскуляриро 
ангезиш медињанд, таваљљуњи махсус зоњир карда мешавад.  

Гипоксемияи њангои НМД мављудбудаи ихтилолњои метаболикї 
дар кардиомиоситњо, ба системаи иммунї таъсир мерасонанд, њамин 
тартибнаќши маркерњои биологї, аз љумла фаъолнокии статуси 
ферментї дар пешгўйии НМД хеле муњим аст.    

Маркерњои биохимиявї, ба монанди МВ-фраксияи 
креатинфосфокиназа (МВ-КФК), лактатдегидрогеназ (ЛДГ), тропонин-Т 
ва ѓайра, дар бањодињии њолати мушакњои дил наќши муњим доранд. 
Онњо на танњо осебњо ва марги кардиомиоситњоро, балки дараљаи 
таѓйирот дар мембранаро низ инъикос мекунанд. Пас нишондињандањои 
мазкур имконият медињанд, ки  њолати миокард бањогузорї карда шавад 
ва бо ин васила барои пешгўйї кардани љараёни НМД дар кўдакони 
алоњида ёрї мерасонанд.  

Дар сатњи муосир дастовародњои  прогресси илмї- техникї дар 
марњалањои барваќти онтогенез имконият медињанд, ки НМД, 
беморињои рагњои калон ташхис карда шавад. Дакик кардани  андозаи 
нуќсонњо, дараљаи гипертензияи шушњо  имконият медињад, ки ислоњ 
сари ваќт ва хеле муносиб гузаронида шавад  [Кохно Н.И., Холмс Н.В., 
2018; Bonnet D., 2021; Клайдайтер У., Роберт Далла Поцца, Николаус А. 
Хаас., 2022]. 

Дараљаи азхудшудаи илмии масъалаи омўхташаванда.  Масъалаи 
иртиботи мутаќобилаи байни НМД ва дисфунксияи системаи иммунї 
дар кўдакон то имрўз ба ќадри кофї омўхта нашудааст. Танњо дар 
якчанд пажуњиш ба масъалањои иммунодефитсит њангоми ин синфи 
беморињо дахл карда шудааст.  

Арзёбии   индикаторњои биохимиявї, њолатњои мембранаи 
њуљайравии кардиомиоситњо, оид ба њолат ва дараљаи вазнинии 
протсессњои патологї иттилооти муњим медињад.  Таѓйироти динамикии 
сатњи ферментњои зардобї (серум), ба монанди  АСТ, ЛДГ, КФК, аз љумла 
изомери дил КФК-МВ, дар арзёбии дараљаи осебњои миокард наќши 
муњим дорад. Ин ковишњои «идеалии» маркерро асоснок месозад, ки вай 
имконият дињад ба таври эътимоднок мављуд будани  ихтилолњо дар 
функсияи миокард арзёбї карда шавад.  Њассосият ва махсусияти баланд 
(тропонин-Т (Тр-Т) ва фраксияи миокардиалии МВ-креатинкиназа (МВ-
КФК))  маркери асосии  биохимиявие њисобида мешавад, ки имконият 
медињад дараља ва амиќии некрози мушаки дил муайян карда шавад 
[Ахмедова Д.И., Ахмедова Н.Р., Арипов А.Н., Маткаримова А.А., 2019;  
Kaiming Wang,  Gavin Y. Oudit  2020]. 
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Дар омўзиши  протсессњои метаболикї њангоми НМД ферментњои 

лимфоситњо СДГ ва α-ГФДГ накши муњим доранд, онњо имконият 
медињанд, ки дар сатњи њуљайравї шиддати протсессњои метаболикї 
бањогузорї карда шавад. Аммо, як ќатор љанбањои фаъолнокии 
ферментњои митохондриалї ба таври нокифоя омўхта шудаанд:   
њангоми осебњои миокард дар  даврањои пеш- ва пасазљарроњї. 
[Ахмедова Д.И., Ахмедова Н.Р., Арипов А.Н., Маткаримова А.А.,2019]. 

Дар байни кўдакони синну соли барваќт НМД њанўз њам дар 
ташаккул ёфтани пайдошавии маъюбшавї мавќеи асосиро касб мекунад. 

Табобати кўдакони дорои НМД, аз нуќтаи назари   патогенез, бояд 
дар заминаи њолати системаи  иммунї ва метаболизм баррасї карда 
шавад, ки инро њангоми бањо додан ба њолати системаи дилу рагњо ба 
инобат гирифтан муњим аст. [Белова Ю.К., Джавадова П.А., 2017; 
Сухарева, Г.Э., 2021; J.M. Chinawa, K.DAdiele, F.A., 2019; Celermajer 
D.S., Baker D.W, Cordina R.L., Gatzoulis M,.Broberg C.S, 2023] 

Бо маќсади њаллу фасл кардани проблемањои педиатрия ва   
кардиологияи кўдакон, равишњои комплексї муайян карда шуданд, онњо 
имконият медињанд, ки пањншавї, омилњои хатар, сохтор, њолатњои 
клиникї-функсионалї ва иммунї-биоситохимиявї дар кўдакони дорои 
НМД дар ЉТ бањогузорї карда шавад. 

Иртиботи тањќиќот бо барномањо (лоињањо), мавзуи илмї.  
Тањќиќоти диссертатсионї як љузъи КИТ-и МДТ «Донишгоњи 

давлатии тиббии Тољикистон ба номи Абуалї ибни Сино», кафедраи 
беморињои кўдаконаи №2 «Њолати системаи нафаскашї ва баъзе 
параметрњои гомеостаз ва гемостаз дар кўдакони дорои беморињои 
гуногуни соматикї», раќами ќайди  №0119ТJ00 999 мебошад. 

 
ТАВСИФИ УМУМИИ ТАЊЌИЌОТ 

 Маќсади тањќиќот.  Омўзиши пањншавї, омилњои хатар, сохтор, 
њолатњои клиникї-функсионалї ва хусусиятњои иммунологии нуќсонњои 
модарзодии дил дар кўдакон. 

Вазифањои тањќиќот 
1.   Бањо додан ба  динамикаи пањншавї ва сохтори нуќсонњои 
модарзодии дил дар кўдакон дар Љумњурии Тољикистон, бо  назардошти 
фосилаи муваќќатии думарњилавї. 
2. Муќаррар кардани ањамияти омилњои асосии хатари пайдошавии  
сохтори нуќсонњои модарзодии дил дар кўдакон. 
3. Муайян кардани љараёни клиникии сохтори нуќсонњои модарзодии 
дил, сохтори беморињои њамроњшуда ва таъсири онњо ба 
нишондињандањои инкишофи љисмонї.  
4. Бањо додан ба  њолати функсионалии системаи дилу рагњо бо  
назардошти сохтори нуќсони модарзодии дил дар кўдакон.  
5.  Муайян кардани динамикаи таѓйироти маркёрњои асосии 
биохимиявии осебњои миокард креатинфосфокиназы-МВ, 

лактатдегидрогеназы, тропонинов Т,I (МВ-КФК, ЛДГ, Тр- Т, I,) 



48 
 

фаъолнокии ферментњои лимфоситњои сукцинат-дегидрогеназы и альфа-

глицерофосфатдегидрогеназы  (СДГ ва а-ГФДГ) ва баъдан бањо додан ба 
наќши онњо дар ташхиси нуќсонњои модарзодии дил дар кўдакон.  
6. Омўзиши хусусиятњои дисбаланси системаи иммунї дар кўдакони  
дорои нуќсони модарзодии дил.   

7. Бањо додан ба  самаранокии табобати иммуноислоњкунї тавассути 
иммуномодуляторњо ва  препаратњои энерготропї дар табобати 
кўдакони  дорои НМД.   

Объекти тањќиќот. Протсесси тањќиќот дар асоси тањлили 300 
кўдаки аз 2-моња то 5-сола дорои нуќсони модарзодии дил гузаронида 
шудааст.  Кўдакони тањќиќшуда ба се гурўњ људо карда шуданд, њайати 
њар кадоми онњо  аз 100 кўдак иборат буд.   
Дар гурўњи 1-ум кўдакони дорои дефекти байни девораи дахлезакхо 
(ДБДД) буданд.   
Дар гурўњи 2 –юм кўдакони дорои дефекти байни девораи меъдачавї 
(ДБДМ) буданд.     
Дар гурўњи 3 –юм кўдакони дорои нуќсони хоси  тетрадаи Фалло (ТФ) 
буданд.     
Дар њамаи њолатњо меъёри хориљкунї вуљуд надоштани дигар шаклњо ва 
намудњои нуќсонњо буд.  

Мавзуи тањќиќот. Мавзуи тањќиќот аз бањодињї ба пањншавї, 
омилњои хатари пренаталиву перинаталї ва хамчунин анамнези модар, 
мављуд будани беморињои њамроњшуда иборат аст.  Дар асоси 
тањќиќотњои клиникї-инструменталї ва биохимиявї, омўзиши 
комплексии функсияњои системаи кардиоваскулярї бо бањодињї ба 
метаболизми энергетикии мушакњои дил ва њолати статуси иммунологї 
анљом дода шуд. Дар кўдакони дорои НМД инкишофи љисмонї бо 
назардошти сохторњои беморињои њамроњшуда бањогузорї карда шуд. 

Навгонии илмии тањќиќот 
1. Бори нахуст пањншавии нуќсонњои модарзодии дил дар байни 
кўдакони Љумњурии Тољикистон арзёбї карда шуд, нишондињандаи 
пањншавии нуќсонњои модарзодии дил  дар байни кўдакон 3,9/10000 а.к., 
нишондињандаи баландтарин дар ш. Душанбе 5,7/10000 а.к., дида шуд.  
2. Динамикаи мушаххаси басомади НМД дар маљмуъ дар љумњурї 
Т/рушд +29,4%, рушди нисбатан шиддатнок дар вилояти Суѓд Т/рушд 
+50,0%, рушди пасттарин дар ш. Душанбе +11,0% ба ќайд гирифта шуд.  
3. Фарќияти нишондињандањои миќдори кўдакони бистаришудаи 
дорои нуќсонњои модарзодии дил вобаста аз минтаќањои љумњурї ба 
мушоњида расид, бештар барои бистарї шудан кўдакон аз минтаќањои 
љанубии кишвар дохил шудаанд.    
4. Омилњои асосии хатари ташаккулёбии нуќсони модарзодии дил 
дар кўдакон муайян карда шуданд.  Фарќияти љараёни клиникии 
шаклњои гуногуни нуќсонњои модарзодии дил дар кўдакони синну соли 
барваќт  вобаста аз дараљаи таъсири беморињои њамроњшуда муайян 
карда шуд.    
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5. Фарќиятњои нишондињандањои соматометрї бо бартарї доштани 
навъи дисгармонии инкишоф бо типи  микросоматикї дар кўдакони 
гирифтори нуќсонњои модарзодии дил  муайян карда шуд.  
6. Муайян карда шуд, ки ба маркерњои барваќти дисфунксияи  
миокардиалї дар кўдакони дорои нуќсонњои модарзодии дил  баланд 
шудани ферментњои аспартатаминотрансфераза, лактатдегидрогеназа, 

креатинфосфокиназа-МВ (АСТ, ЛДГ, КФК-МВ) ва  тропонинњоро дохил 
мекунанд. Статуси ферментии лейкоситњо дорои мањвшавии назарраси 
фаъолнокии сукцинатдегидрогеназа и альфа-глицерофосфатдегидрогеназа 
(СДГ ва альфа-ГФДГ) мебошад. 
7. Таѓйиротњои махсуси нишондињандањои статуси иммунї муќаррар 
карда шуданд, ки ба пастшавии сатњи компонентњои гуморалї, кам 
шудани миќдори  Т-супрессорњо ва ситокинњои зиддиилтињобї инъикос 
меёбанд,  дар баробари зиёд шудани миќдори Т-хелперњо ва  
ишондињандањои интерлейкинњои зиддиилтињобї.  
8. Муайян карда шуд, ки ихтилолњои функсияњои дил дар љараёни 
вазнин, барои ташаккул ёфтани номутаносибии иммунї, пайдо шудани 
иммунодефитсити дуюминдарача дар заминаи беморињои њамроњшуда  
мусоидат мекунад.   
9. Самаранокии табобати ислоњкунандаи иммунї ва метаболитї  дар 
комплекс бо базавї дар кўдакон њангоми нуќсонњои модарзодии дил  
мураккаб ва омехта нишон дода шуд.  

Ањамияти назариявї ва илмї-амалии тањќиќот. 
Омилњои асосии хатари ташаккулдињандаи НМД дар кўдакон људо 

карда шуданд;  анамнези вазнинкунандаи акушерї ва  гинекологї, 
оризањои љараёни њомилагї бо преэклампсия, беморињои 
экстрагениталї, TORCH сироятњо, омилњои этникї. 

Барои муайян кардани НМД зарурати скрининги њатмии занњои 
њомила аз гурўњи хатар ба  ИФА ва ПСР, ТУС-и љанин дар триместри 
аввали њомилагї муайян карда шуд. 

Бо маќсади муайян кардани аломатњои барваќти ихтилолњои 
гомеостаз, мубодилаи энергетикї, аксуламалњои аутоиммунї дар 
миокард њангоми НМД  дар кўдакон  арзёбии сатњи тропонин-Т ва 
фаъолнокии  МВ-креатинфосфокиназ, СДГ ва а-ГФДГ, IL-4, IL-10, IL-6, 
ФНО-а, CD4/ CD8 дар зардоби хун зарур аст.  

Далели ихтилолњои метаболикї дар кардиомиоситњо  афсурда 
шудани фаъолнокии ферментативии СДГ ва а-ГФДГ лимфоситњо, суст 
шудани омилњои гуморалии иммунитет, ситокинњои зиддиилтињобї, 
баланд шудани интерлейкинњои пешазилтињобї дар кўдакони дорои 
НМД ба шумор меравад.   

 Барои бањо додан ба самаранокии табобати гузаронидашуда 
маркерњои иммунобиохимиявии дисфунксияи миокардиалии МВ-КФК, 
тропонин -Т, ЛДГ, АСТ, АЛТ, ФНО-а, СДГ, а –ГФДГ, CD4/ CD8 
ањамияти бузург доранд. 
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Интихоби табобат ва ислоњи инкишофи љисмонї дар беморон бояд 
дар заминаи муайян кардани типњои асосии ихтилолњои инкишофи 
љисмонии кўдакони дорои НМД асоснок карда шавад.   

  Схемаи пешнињод кардашудаи истифодаи Октагам  ва Элкар дар 
табобати комплексии стандартї дар кўдакони дорои НМД имконият 
медињад, ки сифати табобати гузаронидашуда бењтар, муњлати  дар 
статсионар будан камтар, хатари пайдошавии оризањо ва ихтилоли 
функсияи системаи дилу рагњо камтар, басомади беморињои њамроњшуда 
кам, натиљањои табобати барќароркунандагї ва муоинаи диспансерї ва 
сифати њаёти беморон бењтар карда шавад.  

Нуќтањои ба њимоя пешнињодшаванда:  
1. Пањншавии нуќсонњои модарзодии дил  дар кўдакон дар Љумњурии 

Тољикистон хусусиятњои минтаќавии худро дорад. Асосан кўдакон 
аз минтаќањои љануби љумњурї бистарї мешуданд. Дефекти байни 
девораи дахлезакњо, дефекти байни девораи меъдачавї, тетрадаи 
Фалло дар сохтори нуќсонњои модарзодии дил  бартарї доранд.  

2. Омилњои муњимми хатари ташаккул ёфтани нуќсонњои модарзодии 
дил  дар кўдакон омилњои тиббиву биологї, аз љумла ирсї, 
санитарї-гигиенї, этникї мебошанд. 

3. Ихтилоли рушди љисмонии кўдакони дорои нуќсонњои модарзодии 
дил  бо варианти дисгармонии инкишоф, бо бартарии соматотипи 
микросоматикї зоњир мешавад. 

4. Нишондињандањои асосии протсессњои иммуно-ситобиохимиявї 
дар кўдакони дорои нуќсонњои модарзодии дил, ки шадид будани  
протсессњои патологї ва њолати  энергетикаи њуљайравиро  
инъикос мекунанд, инњо буданд:   баланд будани сатњи тропонин – 

Т, I, креатинфосфокиназа – МВ (Тр-Т, I, МВ-КФК) ва суст будани 
фаъолнокии ферментњои лимфоситарї: сукцинатдегидрогеназа ва 

альфа-глицерофосфатдегидрогеназа (СДГ ва а-ГФДГ), 
интерлейкинњо  -4,6 (IL-4, IL-10), CD4/ CD8, баланд шудани   IL-6, 
ФНО-а, дар зардоби хун. 

5. Сари ваќт истифода кардани иммуномодуляторњо ва энерготропњо  
дар табобати комплексї бо базисї чорабинии табобатї-
профилактикии аз љињати патогенї асоснок мебошад.  

Дараљаи эътимоднокии натиљањои диссертатсияро кофї будани њаљми 
маводи тањќиќшуда бо ёрии барномањои амалии омории «Statistica 10» 
(StatSoft Inc., ИМА) аз љињати оморї коркардшуда ва тањлили миќдори 
зиёди  адабиёти илмии муосир, миќдори интишороти илмї тасдиќ 
мекунанд.  Нуќтањои  асосии ба њимоя пешнињодшаванда, хулосањо ва 
тавсияњо дар заминаи натиљањои ба даст овардашудаи пажуњиши 
диссертатсия тањия шуда, маќсад ва вазифањои дар пеш гузошташударо 
инъикос мекунанд. Натиљањои тањќиќот дар маљаллањои байналмилалї 
ва ватании дар КОА назди Президенти Љумњурии Тољикистон ва КОА 
ФР баррасї шуда, дар конференсияњои байналмилалї (Тољикистон, 
Россия, Узбекистон, Германия) озмуда шуда, дар барномаи таълимии 
тањсилоти баъдидипломї, дар фаъолияти амалии шуъбаи  
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кардиоревматологияи кўдакона татбиќ шудаанд.   
Мувофиќат кардани диссертатсия  бо шиносномаи ихтисоси илмї. 

Тањќиќот ба шиносномаи КОА назди Президенти Љумњурии аз рўйи 
ихтисоси 14.01.08 – Педиатрия.: зербанди 3.5. Коркарди равишњои илмї, 
методологї ва амалї оид ба муроќибати кўдакони дорои нуќсони 
модарзодии дил, беморињои иросї ва ихтилоли мубодилаи моддањо 
мувофиќат мекунад. Зербанди 3.6. Такмил додани равишњои назариявї, 
методї, ташкилї оид ба таъмин кардани талаботи асосии кўдакони 
маъюб.  

Сањми шахсии довталаби унвони илмї дар тањќиќот. Муаллиф 
мустаќилона маводи тањќиќоти илмиро љамъоварї намудааст.  Шарњ ва 
тањлили адабиётро анљом дода, маќсад ва вазифањои тањќикотро муайян 
кардааст, љамъоварї ва танзими маводи амалияро иљро намудааст. 
Муаллиф  омилњои хатар, маълумотњои анамнези иљтимої-биологиро 
омўхта, арзёбии инкишофи љисмонии кўдакон, тањлили омории 
натиљањои тањќикотро гузаронида, нуќтањои илмї, хулосањо ва 
тавсияњои амалиро тањия намудааст. Муаллиф гузоришњо ва нашри 
маќолаву фишурдањо, гузоришњо дар конференсияњоро мустаќилона 
анљом додаст. Натиљањои  тањќиќоти илмї дар  маколахо ва фишурдахо 
ва коркардхои методи инъикос ёфтаанд. Натиљањои ба даст овардашуда 
дар протсессњои таълимї ва муолиљавии муассисањои базавї татбиќ 
шуда, дастнавис тањия шудааст.  

Тасвиб ва татбиќи натиљањои диссертатсия.  Апробатсияи тањќиќоти 
диссертатсионї дар љаласаи комиссияи экспертии проблемавии 
байникафедравии  МДТ «Донишгоњи давлатии тиббии Тољикистон ба 
номи Абуалї ибни Сино» (2024) сурат гирифтааст. Нуќтањои асосии 
диссертатсия дар конференсияњои солонаи илмї-амалии МДТ 
«Донишгоњи давлатии тиббии Тољикистон ба номи Абуалї ибни Сино» 
(ш. Душанбе 2010-2022), дар съезди V  љарроњони кўдакон ва педиатрњои  
Љумњурии Тољикистон   «Перинаталогия – омили солимии кўдакон» (ш. 
Душанбе, 2010) ; дар съезди V  акушер- гинекологњо ва  неонатологњои 
Љумњурии Тољикистон   (ш.Душанбе, 2010); дар Конгресси тиббии солонаи 
байналмилалии Евромедик (2013-2018) Ганновер (Германия), дар 
Конгресси байналмилалии педиатрњои Россия (2013) Санкт-Петербург, 
ФР, дар съезди VI љарроњони кўдакон ва педиатрњои  Љумњурии 
Тољикистон (ш.Душанбе, 2015), дар конференсияњои солонаи илмї-
амалии ДДТСАМ (ш. Самарќанд,  2016-2022) Узбекистон, дар 
конференсияњои солонаи илмї-амалии ДДТХ (ш. Данѓара, 2019-2023), 
Конгресси байналмилалии љарроњони кўдакон ва педиатрњо    
«Технологияи инноватсионї дар педиатрия ва љарроњии синну соли 
кўдакї» (ш.Душанбе, 2024) баррасї ва гузориш шудаанд. Натиљањо ва 
тавсияњои амалии тањќиќот дар фаъолияти амалии шуъбаи 
кардиоревматологияи кўдакон ММТ «Шифобахш» ВТ ва ЊИА ЉТ, дар 
раванди таълимї-педагогии кафедрањои соњавии МДТ «Донишгоњи 
давлатии тиббии Тољикистон ба номи Абуалї ибни Сино», ДДТХ, ДТБД 
ВТ ва ЊИА ЉТ  татбиќ шудаанд.    
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Интишорот аз рӯии мавзуи диссертатсия.   Оид ба мавзуи рисолаи 

илмӣ 60 таълифоти илмӣ, аз ҷумла 21 маќолаи илмї  дар маљаллањои 
таќризшавандаи КОА назди Президенти Љумњурии Тољикистон ва КОА  
Вазорати маориф ва илми ФР  нашр шуда, 2 коркарди методї барои 
донишљўёни курсњои 5,6, табибон- интернњо, ординаторњои клиникї 
тањия карда шудааст.    

Сохтор ва њаљми диссертатсия. Маводи диссертатсия  дар њаљми 345 
сањифаи матни компютерї таълиф шуда, аз муќаддима, тавсифи умумии 
тањќиќот, шарњи адабиёт,  боби мавод ва усулњои тањќиќот, 5 боби 
тањќиќоти худї,  боби баррасии натиљањои ба даст овардашуда, 
хулосањо, тавсияњои амалї ва   фењристи адабиёти истифодашуда иборат 
аст. Фењристи  адабиёт 219 адабиёти бо забони русї таълифшуда ва 173  
сарчашмањо англисиро дар бар гирифтааст.  Дар тањќиќот 27 љадвал ва 
41 расм, 3 мисоли клиникї оварда шудааст.  

 
МУЊТАВОИ ТАЊЌИЌОТ 

Мавод ва усулњои тањќиќот. Тањќиќот дар заминаи тањќиќоти 
гузаронидашудаи комплексиву бисёрљузъї асос ёфта, ба омўзиши 
пањншавї, омилњои хатар, сохторњо, хусусиятњои клиникї – 
функсионалї ва иммунологии нуќсонњои модарзодии дил дар кўдакон 
равона шудааст. Њамаи тањќиќот дар   пойгоњи кафедраи беморихои 
кудакона№2 (мудири кафедра, д.и.т., профессор Исмоилов К.И.) ва дар 
шуъбаи  дилу тарбоди кудакон ММТ «Шифобахш» дар давраи солњои   
2010 - 2019 гузаронида шудааст.  

Дар протсесси тањќиќот 300 кўдакони (аз  2-моња то 5-сола), ки 
мубтало ба нуќсони модарзодии дил буданд, дохил шуданд.  Њамаи 
кўдакони тањќиќшуда ба 3 гурўњ људо карда шуданд ва дар њар як гурўњ 
100-нафарї кўдак шомил буд.   

Дар гурўњи 1-ум кўдакони дорои дефекти байни девораи дахлезакхо 
(ДБДД) буданд.   

Дар гурўњи 2 –юм кўдакони дорои дефекти байни девораи меъдачавї 
(ДБДМ) буданд.     

Дар гурўњи 3 –юм кўдакони дорои нуќсони хоси  тетрадаи Фалло 
(ТФ) буданд.     

Дар њамаи њолатњо меъёри хориљкунї набудани дигар нуќсонњо буд.   
Гурўњи назоратї аз 30 кўдаки синну соли аз 2 –моња то 5-сола 

ташкил шуда буд. Меъёри муњим барои ба ин гурўњ дохил кардани 
кўдакон набудани ягон аломати НМД ва дигар беморињои дил буд. Дар 
њамаи кўдакон тањќиќоти комплексии клиникї-лабораторї ва  
инструменталї гузаронида шуд. 

Тањќиќот дар 2 марњала сурат гирифт: дар марњалаи якум 
пањншавї, омилњои хатари давраи перинаталї, анамнези модар, мављуд 
будани беморињои њамроњшуда омўхта шуд. Дар протсесси амалисозии 
ин марњила арзёбии сохтори нуќсон гузаронида шуд, ки барои 
ташхисгузорї асос вуљуд доштани аломатњои клиникї, натиљањои 
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усулњои клиникї-инструменталии тањќиќот буданд: рентгенографияи 
узвњои ќафаси сина, ЭКГ, ЭХОКГ, допплер ЭХОКГ. 

Бо маќсади тањлили муќоисавии пањншавии НМД маълумотњои 
Маркази љумњуриявии омори ва иттилооти тиббї истифода шуданд, 
њисобкунї аз рўйи формулаи зерин гузаронида шуд:    

миќдори миёнаи беморињо дар давараи омўхташуда    

миќдори ањолї дар њамин давра   х10 њазор а.к  
дар баробари ин маълумотњои мурољиаткунї ва бистарикунонї дар 

шуъбаи  кўдакони кардиоревматологии ММТ «Шифобахш» дар давраи 
солњои   2010 – 2019 истифода бурда шуд. 

  Марњалаи дуюми тањќиќот маълумотњо дар бораи функсияњои 
системаи кардиоваскулярї дар кўдаконро дар бар мегирад, ки дар 
заминаи натиљањои тањќиќоти гузаронидашудаи клиникї-инструменталї 
асос ёфтааст; 

Бањодињии њолати системаи кардиоваскулярї дар асоси тањлили 
комплексии маълумотњои  њангоми гузаронидани ЭКГ, Эхо-КГ, 
допплеркардиография ва рентгенографияи узвњои ќафаси сина ба даст 
овардашуда анљом дода шудааст. Протсесси баќайдгирии ЭКГ фиксатсияи 
12 дуршавињои стандартиро дар бар мегирад: се асосї (I, II, III), се 
таќвиятшуда (AVL, AVR, AVF) ва шаш ќафаси синагї (V1-V6) бо 
суръати сабти 50 мм/с. Сабти ЭКГ дар шароити таъмин кардани 
вазъияти оромии пурра ва ё нисбии кўдакон амалї карда мешавад, дар 
ин њолат онњо дар њолати горизонталї ќарор мегиранд. Тањлили 
муълумотњои  ЭКГ аз бањодињии комплексии силсилаи параметрњо 
иборат аст: БКД; бањодињии ритми дил; њисоб кардани мењвари 
электрики дил; бањодињї ба шаклњои фосилањои  PQ, QRS ва QT; мављуд 
будан ё вуљуд надоштани ихтилолњои ритм; муайян кардани сарбории 
гипертрофияи ќисмњои рост ва чапи дил; бањодињї ба мављуд будан ё 
вуљуд надоштани  таѓйиротњои патологии миокард. 

Тањќиќоти рентгенологї: дар протсесси ташхисгузорї, тањќиќоти 
рентгенологии дил гузаронида шуд. Эхокардиографияи  ултрасадої 
(ЭХОКГ): барои даќиќ муайян кардани андозаи љавфњои дил, муќаррар 
кардани таносуби   анатомї-функсионалии байни сохторњои кардиалї, 
муайян кардани конфигуратсияи онњо ва хусусиятњои харакат дар 
фазањои гуногунисикли дил ба кор бурда мешавад.  Дар равиши тањќиќ 
андозагирињои зерин иљро карда шуд; ќутри аорта (ДАо, мм); андозаи 
љавфи меъдачаи рост (ЉМР, мм); ѓафсии девораи байни меъдачавї   (ЃДБМ, 
мм); андозаи нињоии диастоликии (ќутри) меъдачаи чап (АНД МЧ, мм); 
андозаи нињоии систоликии (ќутри) меъдачаи чап   (АНС МЧ,  мм); ѓафсии 
девораи меъдачаи чап дар охири диастола (ЃДМЧОД, мм); њаљми нињої- 
диастоликии меъдачаи чап   (ЊНДМЧ). Барои њисоб кардани  њаљми 
нињої- диастоликии меъдачаи чап (ЊНДМЧ) формулаи зерин истифода 
шуд: КДО=КДР (мл)КДО=КДР(мл); њаљми нињої- систоликии меъдачаи 

чап   (КСО) - КСО=КСР (мл). Бањодињии комплексии функсияи 
кашишхўрии меъдачаи чап аз рўйи ин нишондињандањо њисоб карда шуд:  
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УО = КДО-КСО(мл); МО = УО х ЧСС (л/мин); ФИ = (КДО-КСО) / КДО 
(%); ФС = (КДД - КСД) /КДД (%). 

Тањќиќоти иммунологї; муайянкунии миќдори иммуноглобулинњо 
дар хун бо усули иммунодиффузия ва бо истифода аз комплектњои 
тайёри антителањои бисёрклоналї (тибќи Manchini ва њаммуаллифон, 
1965). Арзёбии компоненти њуљайравии иммунитет бо роњи муайянкунии 
миќдори популятсияњои алоњида ва субпопулятсияњои лимфоситњо дар 
хуни канорї (периферї)  гузаронида шуд. Арзёбии профили ситокинї,   
IL-6 ва ФНО-а, њамчунин зиддиилтињобї, аз љумла IL-4 и IL-10 сурат 
гирифт. 
 Усулњои биохимиявї;   ферментњои креатинфосфокиназ (МВ-КФК), 
лактатдегидрогеназ (ЛДГ), сатњи тропонин Т, I, АЛТ, АСТ, СРБ муайян 
карда шуданд; бо усули тањлили иммуноферментї    миоглобин (MB) ва 
креатинфосфокиназ (КФК) муайян карда шуд. Ба сифати маводи биологї 
барои тањќиќот  намунањои хуне, ки бо ёрии системаи вакууми гирифта 
шудааст, ба кор бурда шуд.  Омўзиши спектри изоферментияи 
лактатдегидрогенази зардоб бо усули иммуноферментї гузаронида шуд, 
муњтавои С-реактивияти сафеда бо усули   иммунотурбидиметрия, 
фаъолнокии ферментњои АЛТ ва АСТ бо усулњои стандартї гузаронида 
шуд. 

Усули ситохимиявї; бо усули ситохимиявї   фаъолнокии ферментњои  

алфа-глитсерофосфатдегидрогеназ (α-ГФДГ) ва суксинатдегидрогеназ 
(СДГ) муайян карда шуданд. 

Тањќиќоти хун ба TORCH – сироят; бо усули ИФА – тањлили 
иммуноферментї, аз тариќи муайян кардани антигенњо ва 
иммуноглобулинњои синфи М ва G нисбат ба барангезандањои 
комплекси TORCH анљом пазируфт, барангезандањои махсус бо усули 
аксуламали полимеразии занљирї (ПСР) муайян карда шуд.  

Тањлили инкишофи љисмонї; дар асоси љадвалњои сентилии ТУТ 
(солњои 1997-2003) гузаронида шуд, нишондињандањои массаи бадан, 
дарозї/ќади бадан, инчунин давраи ќафаси сина, тањлили инкишофи 
мавзунии љисмонии кўдакон, аз тариќи  муайян кардани мутаносибии 
параметрњои ќаду вазн, инчунин даќиќ кардани соматотип сурат гирифт, 
аломатњои  микро- ё макросоматотип муайян карда шуд, љамъоварии 
иттилооти иловагї аз картаи   амбулатории кўдакон (формаи 024) 
муайян карда шуд.   
 Тањлили оморї. Барои тањлили омории мавод аз барномаи   
«Statistica 10» (Stat Soft Inc., ИМА) истифода карда шуд. Муътадил 
будани таќсимкунии тасодуфї тибќи критерияњои  Шапиро-Уилк ва   
Колмогоров-Смирнов бањогузорї карда шуд. барои бузургињои 
миќдорїнишондињандаи миёнаи онњо ва ѓалати стандартї, барои 
бузургињои миќдорї фоизи онњо њисоб карда шуд. Дар муќоисањои 
сершумори нишондињандањои миќдорї дар байни гурўњњои мустаќил      
Н-критерияњои  Крускал-Уоллис, дар муќоисањои љуфт – U-критерияи 
Манн-Уитни, дар муќоисањои љуфт дар гурўњњои тобеъ   Т-критерияи 
Вилкоксон ба кор бурда шуд. Нишондињандањои сифатї дар се гурўњ бо 
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Q-критерияи  Кохрен, дар њолатњои љуфт бошад –тибќи критерияи χ2 
Пирсон, аз љумла бо ислоњи Йетс ва критерияи даќиќи Фишер муќоиса 
карда шуд. Фарќият њангоми р <0,05 аз љињати оморї муњим њисобида 
шуд.  

     Натиљањои тањќиќоти худи муаллиф. 
Тибќи маълумоти  МЧОТ ва И афзоиши њамасолаи НМД дар 

байни кўдакон ба назар мерасад, ки ба нишондињандањои пажуњиши мо 
мувофиќат мекунанд.  Миќдори умумии њолатњои ба ќайд гирифташудаи 
кўдакони бемори дорои НМД дар сатњи кишвар 11878 кўдакро ташкил 
дод (расми 1).     

 
Расми 1.- Пањншавии НМД дар байни кўдакон дар Љумњурии 

Тољикистон дар 10000 ањолї. 
Натиљањои тањќиќоти минтаќавї дар давраи тањлилшуда нишон 

дод, ки аз 6 минтаќаи маъмурии кишвар  танњо дар ш. Душанбе ва 
вилояти Хатлон паст шудани нишондињандаи пањншавии НМД дар 
байни кўдакон -  мутаносибан Т/талафот -19,2% ва 13,1% ба мушоњида 
мерасад. Дар минтаќањои боќимонда афзоиши басомади 
нишондињандањои пањншавии НМД ба назар мерасад.  Афзоиши 
пуршиддаттар дар ВМКБ дида мешавад, нишондињандаи афзоиш дар ин 
минтаќа аз маълумотњои умумиљумњуриявї  зиёда аз 2 маротиба баланд 
аст.   

Баъзе фарқиятҳои нишондиҳандаҳои байни маълумоти омори 

расмӣ ва натиҷаҳои таҳқиқоти мо вобаста ба гузаронидани маҷмӯи 

мавод барои таҳқиқот муайян карда шуданд, маълумот дар бораи 

шумораи кӯдакони дар беморхона бистаришуда бо НМД ба шуъбаи 

махсуси кардиревматологияи кӯдакони МД комплекси тиббии 

Шифобахш ҳамчун асос қабул карда шуд. Таҳлили муқоисавии 

натиҷаҳои аз ду манбаъ бадастомада имкон медиҳад, ки тамоюли 

муайяни афзоиши шумораи кӯдакони гирифтори НМД- ро тасдик кунад. 
Тањти муоина 300 бемор дар ду давраи замонї   (2010-2014; 2015-

2019) ќарор доштанд, ки диапазони синну солашон аз 2-моњагї то 5 
солагї буд, дар байни кўдакони тањќиќшуда писарњо бартарї доштанд, 
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дар 70 % -и кўдакони дењот НМД бори аввал муайян карда шуд.   
Нишондињандањои пањншавї тибќи маълумоти бистаршавии кўдакон 
дар шуъбаи профили МД ММТ «Шифобахш» дар њамаи минтаќањои 
кишвар ш. Душанбе, НТЉ, вилояти Хатлон, вилояти Суѓд ва ВМКБ 
афзоиши басомади кўдакони дорои НМД ба мушоњида мерасад.   
Чунончи, дар давраи якуми бањодињї аз 6615 дохилшудагон дар 22,46%, 
дар давраи 2-юми арзёбї аз  5500 дохилшудагон, дар  40,03 % НМД, 
Т/афзоиш +40,0% муайян карда шуд. 

Басомади НМД-и тасдикшуда дар НТЉ 41,7%, дар ш. Душанбе – 
29,5 %,  дар вилояти  Хатлон– 25,5 %, дар вилояти Суѓд – 2,8 % ва дар 
ВМКБ њамагї 5 беморро ташкил дод. Дар минтаќањои љанубї дар 
муќоиса аз минтаќањои шимолї нишондињандањои нисбатан баланди  
беморшавї таќрибан то 8,8 маротиба муайян карда шуд.  

Дар давраи дуюми тањќиќот афзоиши миќдори беморон то  1,96 
маротиба муайян карда шуд. Т/афзоиш +49,5%-ро ташкил дод, ки 
нишондињандаи баландтарин дар ду давраи муоина ба њисоб меравад.   

Муќаррар карда шуд, ки дар давраи дуюми тањќикот афзоиши 
беморшавї дар НТЉ 2,5 маротиба, дар ш. Душанбе 1,8 маротиба, дар 
вилояти  Хатлон 2 маротиба, дар ВМКБ   3,7 маротиба зиёд шудааст.   
Баъзе фарќиятњои минтаќавии басомади беморшавї, дар байни 
минтаќањои шимолї ва љанубї муайян карда шуд. Беморшавии НМД 
дар минтаќањои љанубї назар ба минтаќањои шимолї 5,5 маротиба зиёд 
буд. Дар ду давраи тањќикот афзоиши аз љињати оморї  эътимодноки 
НМД дар вилояти  Хатлон 2 маротиба, дар вилояти Суѓд  3 маротиба ва 
7 маротиба дар ВМКБ ба назар расид (p<0,001), ба андешаи мо яке аз 
сабабњои асосии зиёдшавї далели бењтар шудани сифати хизматрасонии 
кардиоревматологї ва инчунин барваќт муайян кардани њолатњои 
беморшавї мебошад. Ба њисоби миёна дар љумњурї тамюли њамасола 
зиёд шудани пањншавии НМД дар байни популятсияи кўдакон ба 
мушоњида мерасад.  Аз љињати пањншавї муњимтар минтаќаи НТЉ 
мебошад, камтарин беморшавї дар ВМКБ ба мушоњида расид.  Дар ду 
давраи тањќикшуда НМД ба ќайд гирифта шуд: дар ш. Душанбе– 
(26,8%),  НТЉ – (38,3%), вилояти  Хатлон–  (29,1 %), вилояти Суѓд  -  
(4,66%) ва дар ВМКБ – (2,8%).   
 Тањлили сохтори гирифторшавї ба НМД дар байни 
бистаришудагон бартарии миќдори кўдакони мубтало ба нуќсонњои 
оддии септалиро нишон дод.     

Сохтори НМД-ро дар ду фосилаи људогонаи замонї омўхта, 
фарќияти эътимодноки оморї муайян карда шуд   (p<0,001).  
Фарќиятњои муайян кардашуда бо зиёд шудани њиссаи НМД аз њисоби 
дар давраи дуюм афзоиш ёфтани миќдори нуќсонњои мураккаб ва омехта 
алоќаманд буданд. Тамоюли мушаххаси то 30% зиёд шудани миќдори 
нуќсонњо дар давраи дуюм муайян карда шуд. Фарќиятњои намудњои 
нуќсонњо дар сохтори НМД вобаста аз минтаќаи зист муќаррар карда 
шуд (p<0,001).  
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Њангоми тањлили људо кардани нуќсонњои сода аз рўйи даврањои 
муоина афзоиш дар давраи дуюм дар  дар по вилояти  Хатлон (љануб) 
ДБДМ -19,3 % (1 ва 2 давр),  ДБДД -39,3 %, дар вилояти Суѓд  ДБДМ-
34,1 %, ДБДД- 62  %, дар ВМКБ ДБДМ- 76,4 %, ДБДД -73,3 % мушоњида 
карда шуд.  Дар ш. Душанбе миќдори беморони дорои ДБДМ то 7,4 % 
кам шуд, дар айни замон миќдори беморони дорои   ДБДД – 29,8  % 
афзуд.  Дар НТЉ камшавии  беморони дорои   ДБДМ то 5,2 %, афзоиши 
ДБДД  то 24,4 % ба назар расид.  

 Тасвири якхела бо нуқсонҳои мураккаб дар ҳамаи панҷ минтақаи 
кишвар (p<0,001) низ љой дошт.  

Њамин тавр, дар ш. Душанбе беморони дорои ТФ то 18,8 %;  дар 
НТЉ 18,8 %,  вилояти  Хатлон   то  3,2 %,  дар вилояти Суѓд  то 55,5 %, по 
ВМКБ– аз 0 то 6 зиёд шудааст. Дар њама минтаќањои кишвар дар давраи 
дуюм 2 маротиба бештар беморони дорои тетрадаи Фалло бистарї 
шудаанд, њамин гуна манзара дар ТРМ (транспозицияи рагхои 
магистрали) низ ба мушоњида расид.   Њамин тавр, дар ш. Душанбе 
афзоиши миќдори њолатњо то   12,5 %, дар НТЉ то 40,7 %, дар вилояти  
Хатлон   то  50 % ба ќайд гирифта шуд, њамчунин афзоиши миќдори 
беморони дорои КАВ (коммуникатсияи атриовентрикулярї) дар ш. 
Душанбе- 71,4 %, НТЉ-  25 %, вилояти  Хатлон  - 60 % муайян карда шуд.      

Динамикаи афзоиши њолатњои стенози артерияи шушњо дар ш.   
Душанбе - 66,6 %,  НТЉ- 25,5%, вилояти  Хатлон 18,1 %, стенози аорта ва 
норасоии клапани митралї низ майли афзоиш доштанд, аммо суръати 
афзоиш чандон назаррас набуд (расми 2).  
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Расми 2. – Сохтор аз рўйи минтаќањо дар ду давр,% 
Тањќиќоти анљом додашуда далели нуќсонњои омехтаро муайян 

кард,   ДБДМ+ ДБДД дар ш.Душанбе -80 %, НТЉ -100,0 %  дар  вилояти  
Хатлон - 93,3%; таркибї ДБДМ+ САШ дар ш. Душанбе  - 45,4 %, НТЉ – 
63,6 %, нисбат ба дигар НМД-њои таркибї фарќиятњои муњимми оморї 
ба ќайд гирифта нашуд.   

Њамин тавр,  дар ду давраи тањќиќот, дар сохтори нуќсонњои сода 
љойи аввалро  нуќсонњои мањдуд ишѓол мекунанд:    ДБДМ, ДБДД, ва  
МКА.  Њол он ки дар байни нуќсонњои мураккаб  тетрадаи Фалло, ТМС, 
АВК, атрезияи клапани артерияи шушњо бартарї доранд. Тамоюли 
афзоиши бештар аз 2 маротибаи нуќсонњо ба монанди  ДБДД, ТФ, ТРМ, 
КАВ, норасоии клапани митралї, норасоии клапани   трикуспидалї, 
САШ, ДБДМ+ДБДД, ДБДМ+САШ ба мушоњида расид. Таќрибан дар 
њамаи минтаќањо новобаста аз минтаќаи зист, афзоиши аз љињати оморї 
эътимодноки њам нуќсонњои сода ва њам нуќсонњои мураккаби дил дар 
кўдакон дида шуд (p<0,001). Аммо дар муќоиса аз нуќсонњои содда, дар 
давраи дуюми тањќиќот њиссаи кўдакони дорои нуќсонњои мураккаб ва 
омехта ба таври эътимоднок зиёд шудааст.    

Яке аз вазифањои тањќиќот гузаронидани тањлили бисёрдалелии   
анамнезї, тиббї-биологї, иљтимої-гигиенї, омилњои этникї мебошад, 
ки боиси дар  кўдакон ташаккул ёфтани НМД мегарданд.   
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Синну соли модарон аз 17 то 45 –сол буда, тањлили синну сол 
имконият дод, ки баъзе хусусиятњои синнусолї муайян карда шавад. Аз 
љумла,   синну соли нисбатан ногувор барои аввалинзодањои аз 35-сола 
боло (p<0,001) дар муќоиса аз занњои синну соли калон муаайян карда 
шуд.      

Ба ташаккул ёфтани НМД махсусан хусусиятњои саломатии модар  
ва љараёни давраи антенаталї таъсир мерасонанд. Дар   97 %-и њолатњо 
модарон нишондињандањои пасти солимии соматикї ва репродуктивї 
доштанд, ки ба раванди морфогенези љанин таъсири ногувор боќї 
мегузоранд. Сабабњои асосии таѓйироти саломатии соматикии модарон  
бо зиёд ба ќайд гирифтани њолатњои беморињои  экстрагениталї 
вобастаанд.   Таъкид карда шудааст, ки 95 % -и модарон аз камхунии 
дараљањои миёна ва ё вазнин азият мекашанд (p<0,001) (расми 3).  

 

 
Расми 3. – Беморињои соматикии модарон,% 
Миќдори њолатњои патологии гурдањо, асосан дар шакли  

пиелонефрити музмин нисбат ба занони гурўњи назоратї – 16,6 %, 
сањењан 5 маротиба (87 %) бештар дар байни модарони гурўњи асосї дида 
шуд. Аз њолати камбуди йод (љоѓар, тиреоидити аутоимунї) нисфи 
модарон (53 %) азият мекашиданд, ки дар онњо ислоњи статуси тиреоидї 
гузаронида шуд. Тибќи маълумоти мо 1/3 –и модарон азбеморињои дилу 
рагњо азият мекашанд. Дар  43,3 % -и модарон бемории роњи њозима 
муайян карда шуд. Зиёда аз 70 % -и модарон мушкилоти саломатии  
репродуктивї доштанд,  ки аз миќдори зиёди оризањои љараёни 
њомилагї ва майл доштан ба сиќти љанин-  21 %, мурда таваллуд кардан-
21,7 %, валодати пеш аз муњлат- 10 % ва валодати бисёрљанинї - 6,7 % 
иборат буданд. Токсикозхои барваќт ва дер дар њар як модари дуюм 
дида шуд. Бояд ќайд кард, ки 73,3 % (p<0,001)-и беморињои зикршуда 
хусусияти омехта доштанд.   

Омилњои сироятиро тањлил намуда, мо сањењан (p<0,001) басомади 
баланди сироятњои аз сар гузаронидашударо муайян кардем:  СШРВ, 
зуком ва TORCH – сироят дар 72 %, асосан дар давраи барваќти 
антенаталї.  
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Бояд ќайд кард, ки издивољњои хешутаборї мубрамии худро дар 
ЉТ нигоњ медоранд. 35 %-и навзодони дорои НМД аз занњои дорои  
издивољњои хешутаборї таваллуд шудаанд. Дар як ќисми онњо  
нуќсонњои таркибии пайдошавии узвњо ва системањои дигар ошкор 
карда шуд. Њамин тавр, навзодони аз издивољњои хешутаборї 
таваллудшуда ба гурўњи хатари баланди пайдошавии НМД ва 
беморињои  генетикї дохил карда шуданд. 

Ањамияти  паритет, дорои миќдои зиёди  (p<0,001) ташаккул 
ёфтани НМД њангоми се ё зиёда њомилагї басомади таваллуд шудани 
кўдакони НМД то 3-4 маротиба баланд аст, ин имконият медињад, ки  
гурўњи мазкури беморон  ба гурўњи маркерњои асосии пешгўйикунанда 
оид ба НМД дар кўдакон дохил карда шаванд.   

Натиљањои тањќиќоти мо аз диапазони васеи предикторњои њам  
экзогенї ва њам эндогении хатари баланди пайдошавии НМД далолат 
мекунанд, ин далел оптимизатсияи чорабинињои табобатї-
профилактикиро љињати бењтар сохтани солимии соматикї ва 
репродуктивї талаб мекунад. Бояд ќайд кард, ки фоизи баланди (80%) 
кўдакони бемор дар шароити ѓайриќаноатбахши моддї ва маишї 
зиндагї мекунанд.    

Ташхиси барваќти занњои њомила дар ќайди  машварати занона яке 
аз  љанбањои калидии  муњофизати антенаталии љанин ба њисоб меравад. 
Ќисми бештари модарони гурўњи асосї, мањз 94%-и онњо, дар  ќайди  
машварати занона сабт нашудаанд. Дар нисфи њолатњо фосилаи  
интергравидарї дар байни таваллудкунињо (p<0,001) кўтоњ (13 - 18 моњ)  
ва дароз (5-10 сол) буд. 

Дар пайдо шудани НМД дар кўдакон беморињои гениталї наќши 
муњим доранд, дар байни занњои гурўњи асосї ба беморињои иилтињобии 
гениталї 2 маротиба (72,3%) бештар гирифтор буданд, назар ба  модарони 
гурўњи назоратї  (36,6%). Љараёни њомилагї, оризанок шудани он аз 
беморињои гуногун  метавонад, ки ба раванди ташаккулёбии љанин ва 
махусусан дар триместри якум, ваќте ки хатари пайдо шудани нуќсонњо 
чандин маротиба зиёд мешавад, таъсири манфї боќї гузорад. Таќрибан 
њар як зани гурўњи асосї њангоми њомилагї беморињои сироятии шадиди 
вирусии респираториро (СШВР, зуком) - 97,3 %  (p<0,001) аз сар 
гузаронидаанд.    Преэклампсияро њар як зани дуюми гурўњи асосї аз сар 
гузаронидааст.  Њомилагї таќрибан хеле зиёд бо тањдиди ќатъ шудани 
њомилагї, хунравии бачадон, људо шудани пласента  (p<0,001) оризанок 
шудааст.   Дар натиљаи сироятњои аз сар гузаронидашуда дар ваќти 
њомилагї, яке аз оризањои он  бисёробї буд (11,6 %). 

Яке аз омилњои хатаре, ки барои ташаккул ёфтани НМД мусоидат 
мекунад, истеъмоли  препаратњои доругї њангоми њомилагї буд; 
антибиотикњо, воситањои табшикан, бедардкунанда ва зиддиилтињобї, 
инчунин дигар препаратњои доругї (p<0,05) буданд, ки онњо 40,3 % 
ташкил медоданд. Рўзадорї њангоми моњи шарифи Рамазон аз љониби  39 
%-и модарони кўдакони дорои нуќсонњо риоя карда шудааст. 
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Натиљањои муоинањои клиникї ва тањќиќоти серологї бо тасдиќи 
њолатњои як ё якчанд TORCH-сироятњо, дар занњои гурўњи асосї, ки 
дорои анамнези вазнинкунандаи акушерї буданд, зоњир гаштанд.  Хеле 
зиёд дар 71% -и модарони  кўдакони бемор, якљояшавии  СМВ  
(ситомегаловирус) бо герпес   дар титрњои дахлдор  аз 1:800 тоо 1:1400 ба 
мушоњида расид. Тањќиќот нишон дод, ки дар 77,66% -и модарони гурўњи 
асосї дар давраи њомилагї мављуд будани ду ё зиёда њолатњои 
беморшавї мушоњида мешавад, ки дар маљмуъ љараёни њомилагиро 
оризанок карда, ба ин васила хатари пайдо шудани НМД-ро меафзояд 
(p<0,001).  

Њамин тавр, дар натиљаи тањќиќот наќши муњимми омилњои  
тератогенї дар пайдошавии НМД муайян карда шуд, махсусан  дар 
кўдакони дорои тамоюли генетикї. Барои минтаќаи мо он далел  љолиби 
таваљљуњ аст, ки инро мављуд будани омилњои махсуси этникии хатар 
муайян мекунанд. Ба он издивољњои хешутабории наздик ва риоя 
кардани рўзадориро дохил мекунанд. Ин муоинањо тасдиќи худро дар 
пажуњишњои муњаќќиќони ватанї ёфтаанд, ки инро моњияти ба њисоб 
гирифтани хусусиятњои фарњангї ва мазњабї њангоми омўзиши 
этиологияи НМД-ро таъкид мекунад.      

Арзёбии нишондињандањои инкишофи љисмонї дар ќудакони 
дорои НМД ањамияти муњим дорад, ки вобаста аз ин,  дар давраи 
антенаталї љанин аз таъсиррасонии гипоксия бо сабаби љараёни 
оризаноки  њомилагї  барои пайдо шудани гипоксияи сиркуляторї ва 
гемикї мусоидат мекунад.   

Инкишофи љисмонии кўдакони дорои нуќсонњои дил вобастагии 
мустаќим доштан аз хусусиятњои анатомии ин нуќсонњоро намоиш 
медињад. Дар робита аз ин, мувофиќи натиљањои  арзёбии 
нишондињандањои асосии  антропометрї –ќад ва массаи бадан, барои 
арзёбї кардани мавзунии инкишофи кўдакони дорои НМД љадвалњои 
сентилии бањодињї тартиб дода шуда буд.    

Бо маќсади муфассал тањлил кардан ва муќоиса намудани 
инкишофи љисмонии кўдакони дорои шаклњои гуногуни НМД, гурўњњои 
тањќиќшаванда ба ду категория људо карда шуданд:  кўдакони дорои 
шаклњои сода ва мураккаби анатомии нуќсонњо. 

Кўдакони дорои шаклњои гуногуни анатомии нуќсонњои инкишофи 
љисмонї њам шабоњат ва њам фарќият доштанд.  Миќдори бештари 
кўдакони дорои НМД  дар њарду гурўњњои муќоисашаванда  сатњи пасти 
инкишоф (40% ва 60 %) доштанд. Сањењан беморони дорои нуќсонњои 
вазнин  массаи кам ва камтарини баданро доштанд. Инкишофи миёнаи 
љисмонї мувофиќи массаи бадан дар 40 %-и беморони дорои нуќсонњои 
сода ва  25 %-и беморон дорои нуќсонњои вазнин буданд.   

Ќайд кардан зарур аст, ки инкишофи љисмонии болотар аз сатњи 
миёна  дар ягон гурўњ муайян карда нашуд. Таваќќуфи 
нишондињандањои инкишофи љисмонї гувоњи ихтилолњои боќимондаи 
гемодинамикї, аломатњои норасоии дил ва вуљуд доштани беморињои 
њамроњшуда мебошад (љадвали 1).   
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Љадвали 1. – Нишондињандањои инкишофи љисмонии кўдакон 
вобаста аз намуди нуќсон.   
Ц.и Нуќсонњои сода - 200 Нуќсонњои муцраккаб - 100 

Массаи бадан Дарозии бадан Массаи бадан Дарозии бадан 

 абс % абс % абс % абс % 

3 80 40,0 45 22,5 60** 60,0 30 30,0 
10 40 20,0 35 17,5 15 15,0 27 27,0 
25 20 10,0 40 20,0 15 15,0 22 22,0 
50 50 25,0 65 32,5 7*** 7,0 20** 20,0 
75 10 5,0 15 7,5 3 3,0 1* 1,0 
90 -        

97 -        

Эзоњ: *р<0,05, **р<0,01, ***р<0,001 – њангоми муќоиса кардан бо њамин гуна 

нишондињандањо дар нуќсонњои сода    (тибќи критерияи χ2). 
 
Њнгоми омўхтани инкишофи љисмонї аз лињози ќад низ бартарї 

доштани аќибмонии инкишофи љисмонии кўдакон дар гурўњи дуюм  
муайян карда шуд. Аз љињати дарозии бадан дар 30%-и беморони дорои 
нуќсонњои вазнин  сатњи пасти  инкишофи љисмонї муайян карда шуд, 
њол он ки дар кўдакони мубтало ба нуќсони сода  ин нишондињанда дар 
њудуди 22,5% ќарор дошт.  Сатњи миёнаи инкишофи љисмонї  ба 60%-и 
беморони мубтало ба нуќсони сода ва 43% дар гурўњи кўдакони дорои 
шакли вазнини нуќсонњо ба мушоњида расид.    

Ќисми асосии кўдакон дар популятсия -  65%, ба гурўњи  дорои 
массаи баданашон  поёнтар аз нишондињандањои миёна мансуб буданд. 
Дар айни замон, 45,6 % -и кўдакон тибќи нишондињандаи ќад аз сатњи 
миёнаи инкишоф паст буданд.  Тањќиќоти муќоисавии гузаронидашуда и 
таѓйирёбии массаи бадан ва ќад нишон дод, ки дар кўдакон аќибмонии 
назаррас дар нишондињандањои массаи бадан дида шуд, назар ба ќад. 

  Дар баробари арзёбии нишондињандањо, мувофиќи љадвали 
сентилхо, тањлили мавзунии (мутаносибии) инкишофи љисмонии 
кўдакон, дараљаи  соматотипњо низ бањогузорї карда шуд, ки  чунин 
типњоро дар бар мегирифт: микросоматикї, мезосоматикї ва 
макросоматикї. 

Инкишофи љисмонии 40 % кўдакони дорои нуќсонњои сода 
мувофиќи типњои мавзун ва  60 %  ѓайримавзун сурат гирифт. Дар байни 
кўдакони дорои нуќсонњои мураккаб њиссаи кўдакони дорои 
ѓайримавзун баланд 69 % буд, њол он ки 31 %-и кўдакони дорои 
нуќсонњои сода типи мавзуни инкишоф доштанд.    

  Арзёбии инкишофи љисмонии байни гурўњи кўдакони соматотип 
бо кўдакони дорои нуќсонњои сода ва мураккаб гузаронида шуд. Тањлил 
нишон дод, ки дар кўдакони дорои нуќсонњои сода кўдакони дорои 
соматотипњои микросоматикї бартарї доштанд, соматотипњои 
мезоматикї дар 45%-и кўдакон муайян карда шуд. Дар ягон кўдак   
инкишофи соматотипи макросоматикї дида нашуд. Ба ќайд гирифта 
шуд, ки барои кўдакони дорои нуќсонњои мураккаб бештар инкишофи 
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соматотипи микросоматикї- 70% хос буд, соматотипи мезосоматикї – 30 
%-ро ташкил дод. 

Њангоми њама намудњои НМД тањлили клиникии аломатњо бо 
назардошти сохтори нуќсон, вазнинии љараён ва оризањо гузаронида 
шуд.   

Басомади симптомњо ва синдромњо бо назардошти типи нуќсонњо, 
сода ё мураккаб ва андозаи дефектњо муайян карда шуд. Муќаррар карда 
шуд, ки андозаи дефект ба пайдо шудани ихтилолњои дохилидилии 
гемодинамикї, дар заминаи  афзоиш давом ёфтани норасоии дил, дар 
заминаи  пайдо шудани дисфунксияи миокардиалї, гипертензияи шушњо 
таъсири назаррас боќї мегузорад. Наќши ихтилолњои системаи иммунї 
дар пайдо шудани  оризањо дар байни тањќиќшудагони дорои нуќсони 
дил хеле муњим аст, ки њангоми ташхиси дер ва сари ваќт шуруъ 
накардани табобат муайян карда шудааст.     

Њангоми омўхтани сохтор ва басомади беморињои њамроњшуда дар 
кўдакони дорои НМД таваљљуњи махсус ба  типи нуќсонњо, нуќсонњои 
сода ё мураккаб равона карда шуд. Барои кўдакони њарду гурўњ бештар  
мављуд будани беморињои хамроњшудаи системаи асаб, камхунї, 
беморињои системаи нафаскашї, TORCH сиороят, гипотрофия, 
беморињои системаи устухонњо, роњи њозима,беморињои генетикї хос 
буд. Бо басомади камтар њолатњои иммунодефитсит, ва диатези 
лимфатикї-гипопластикї хос буд. 

Дар њолатњои мураккаб ба сифати оризаи бемори,  эндокардити 
такрории бактериалї (5%),  дар кўдакони дорои тетрадаи Фалло - сепсис, 
ДВС – синдром  (8%,10%), нейротоксикоз  (8%,7%) муайян карда шуд. 
Ќисми бештари кўдакон аз беморињои  якљояшуда азият мекашанд 
(p<0,001). Дар аксарияти кўдакон  якљоя шудани ЭГИ (энсефалопатияи 
гипоксикї-ишемикї) бо анемия, рахит, гипотрофия ва беморињои 
системаи нафаскашї. Якљоя шудани ду ё зиёда беморињои њамроњшуд, ба 
љараёни  бемории асосї таъсири нохуб мерасонанд, дар навбати худ 
вазнинии бемории асосї боиси вазнин гаштани  бемории заминавии 

њамроњшуда оварда мерасонад. Муайян карда шуд, ки бемориҳои 

мураккабтарини ҳамроҳшуда ба нуќсонҳои мураккаб хос мебошанд. 
Ихтилолњои гемодинамикие, ки НМД ба вуљуд овардааст, дар 

таѓйироти ЭКГ инъикоси худро ёфтаанд, ки сабаби пайдо шудани онњо 
дефектњои девораи байни пешдил аст, ки ба ихтилолњои пешравандаи 
гемодинамики гардиши хун аз пешдили чап ба рост иртибот дорад ва 
дар нињояти кор  ба сарбории зиёди ќисмњои рости дил оварда 
мерасонад. Дар ЭКГ блокадаи нопурраи пойчаи рости ќабзаи Гис ва 
симптомњои гипертрофияи меъдачаи рост дида мешавад.  Мењвари 
электрикии дил дар чунин њолат маъмулан ба диапазони аз +60 то +150 
дараља равона шудааст. Дар њолати калон будани нуксонњои  девораи 
байни пешдил  аксар ваќт норасоии нисбии  клапани сетабаќа ва 
сарбории зиёди пешдили (дахлези) рост  зиёд ба мушоњида мерасад.   

Аснои тањлил кардани фаъолнокии биоэлектрикии миокард дар 
кўдакони дорои ДБДМ  иртиботи зичи байни нишондињандањои ЭКГ ва 
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маълумотњои клиникї дар беморони дорои ин намуди нуќсон муайян 
карда шуд.  Чї ќадар, ки дефект калон бошад, њамон андоза дараљаи 
ихтилоли гемодинамика таѓйиротњои возењ дар ЭКГ муайян карда 
мешаванд. Дар кўдакони дорои ДБДМ, ки дар ин љо андозаи дефект 
зиёда аз  5 мм буд, ихтилоли дараљаи 2-3-и  гемодинамика ба чашм 
расид, аломатњои ихтилоли гузаронандагии дил, функсияи  автоматизм, 
вайроншавии  ритми дил рух дод (расми 4).  

 

 
Эзоњ: р – ањамияти омории фарќиятњои нишондињандањои байни гурўњњо 

(тибќи Q-критерияи  Кохрен) 

Расми 4. - Нишондињандањои ЭКГ дар кўдакони дорои НМД-и сода 
ва мураккаб.   

Аломатњои барваќти сарбории ќисмњои рости дил барои кўдакони 
дорои НМД аз љумла аз гурўњи кабуд (тетрадаи Фалло) хос буд.  Дар 
ЭКГ њангоми ТФ бештар инњирофи (дуршавии) МЭД ба тарафи рост 
дида мешавад; аломатњои гипертрофияи меъдачаи рост, пешдили рост; 
ихтилоли гузаронандагии намуди блокадаи нопурраи пойчаи рости 
ќабзаи пешдилу меъдача. 

Тањќиќоти гузаронидашудаи њолати параметрњои эхокардиографї   
дар се гурўњ дар кўдакони дорои НМД  имконият дод, ки таѓйиротњои 
махсус муайян карда шаванд, ки ањамияти онњо аз чунин нишондодњо 
дар кўдакони гурўњи назоратї баланд буд.   
       Ихтилолњои гемодинамикие ки дар кудакони гирифтори ДБДД 
њастанд, дар муќоиса бо дигар намуди нуќсонњо тагйиротњои махсус 
надоштанд,аммо аз гуруњи назорати фарќ мекарданд. 

Барои кўдакони дорои ДБДМ барои ЭХОКГ чунин махсусиятњо 
хос буданд.  Кўдакони дорои ДБДМ бо назардошти андозаи дефект, ба 2 
гурўњ људо карда шуданд, вобаста аз мавќеи топографии девораи байни 
меъдачавї бартарї доштани дефектњои   перимембранозї - (75%), ДБДМ 
мушакї дар 25  %-и њолатњо муайян карда шуд.  Андозаи миёнаи дефекти 
девораи байнимеъдачавї  1,2 см баробар буд. Андозаи миёнаи дефекти 
ќисми мембранаи ДБМ 0,58 см-ро ташкил дод, андозаи миёнаи дефекти 
ќисми мушакї аз 0,66 см зиёд набуд.  

Тањќиќоти эхокардиографї дар кўдакони дорои ДБДМ хеле калон 
шудани њаљми њам нињої-диастоликї ва њам нињої-систоликиро нишон 

ДМПП ДМЖП Тетрада Фалло

PQ 0,12 0,12 0,13

QRS 0,06 0,08 0,08

QT 0,28 0,28 0,28

RR 0,54 0,54 0,54
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дод. Ин таѓйиротњо аз васеъ шудани камерањои чапи дил гувоњї 
медињанд, ки натиљаи сарбораии бузурги онњо ба њисоб мераванд.   Дар 
њамаи кўдакони гурўњи дуюм  (75%), ки дорои дефекти калони девораи 
байнимеъдачавї њастанд,  фишор дар меъдачаи чап 4 маротиба бештар 
буд, назар ба меъдачаи рост. Дар натиљаи љуброни ихтилолњои 
гемодинамикї дар њамаи кўдакон гипертрофияи мъдачаи чап ба амал 
омад.    

Њангоми тањќиќоти ЭХОКГ-и  беморони  дорои тетрадаи Фалло 
чунин таѓйиротњои гемодинамикї хос буд, ки дар њамаи беморон дида 
шуданд: ќарор гирифтан дар тарафи рост ва васеъ шудани аорта, 
ковокии меъдачаи рост, хурд шудани андозаи меъдачаи чап ва пешдили 
рост,    гипертрофияи меъдачаи рост, ќатъ шудани эхосигналњо дар 
девораи байнимеъдачавї, танг шудани роњи баромади меъдачаи рост.   

Дар беморони дорои тетрадаи Фалло ДБДМ-и зиёди  субаорталї 
муайян карда шуд.  Шохиси њаљми  нињої-диастоликии МЧ дар њамаи 
беморони омўхташуда камтар аз  35 мл/м2-ро ташкил дод. Дар ин њолат, 
дар аксари бештари кўдакон  (95%) шохиси њаљми  нињої-диастоликии 
МЧ то 30 мл/м2 нарасид.  Дар раванди андозагирии ќутри пешдили чап  
дар 40 бемор  камшавии он ба ќайд гирифта шуд,   нишондињандаи 
шохиси  McGoon дар кўдакони дорои тетрадаи Фалло, ки таносуби 
ќутри умумии шохањои шарёнњои шушњоро ба ќутри аортаи поёнрав 
муайян мекунад, ба њисби миёна ба 2,0 баробар буд. Аномалияњои 
назаррас, махсусан дар ќисми рости дил ба ќайд гирифта шуда, аз ќабили 
стенози инфундибулярї, гипоплазияи њалќаи фиброзї, инчунин хурд 
шудани андозаи танаи шуш ва шохањои он муайян карда шуд. Дар  15 
кўдаки дорои тетрадаи Фалло ДБДМ  иловагї ба ќайд гирифта шуд.  

Арзёбии ЭХОКГ муайян кард, ки дар гурўњњои тањќиќшаванда 
АХИД-њои (аномалияњои хурди инкишофи дил) зиёд дучоршаванда  
муайян карда шуданд. Дар гурўњи кўдакони дорои ДБДД муайян карда 
шуд: ба таври атипї љойгир шудани хорда дар меъдачаи чап,  
дискинезияи ДБМ, васеъшавии ќосмњои рости дил, васеъшавии ќосмњои 
рости дил ва меъдачаи чап, давр задании дил,  тахиаритмия. Њангоми 
бањо додан ба ЭХОКГ дар кўдакони дорои ДБДМ чунин таѓйиротњои 
иловагї  муайян карда шуд: гипертрофияи омехта, гипертрофияи 
девораи меъдачаи чап, гипертрофияи девораи меъдачаи рост,  
декстрапозитсияи аорта, васеъ шудани њарду меъдачаи дил, васеъ 
шудани љавфњои миокард. Дар беморони дорои ТФ хусусиятњои иловагї 
дар шакли гипертрофияи омехта, гипертрофияи девораи меъдачаи чап, 
гипертрофияи девораи меъдачаи рост,  васеъ шудани њарду меъдачаи 
дил, васеъ шудани љавфњои миокард ба ќайд гирифта шуд.    

Тањќиќоти эхокардиографї нишон дод, ки дар гурўњи кўдакони 
гурўњи асосї хеле калон шудани андозањои нињої- систоликї ва нињої- 
диастоликї ва њаљми пешдилу меъдача ба мушоњида мерасад, дар 
муќоиса аз нишондињандањои гурўњи назоратї. Ѓайр аз ин, дар ин 
кўдакон  њаљми таппиш ва даќикавии дил баланд буд, њол он ки 
фраксияи партоб ва фраксияи кўтоњшавї  ба таври назаррас паст буданд. 
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Тањќиќот муайян кард, ки дар бештари кўдакон партоб аз тарафи чап ба 
рост ва регургитатсияи дараљаи 2-3 асосан дар клапани трикуспидалї 
(сетабаќа) дида мешавад.  

Арзёбии таѓйироти нишондињандањои биохимиявии осебњои 
миокард, њолати мубодилаи энергия ва сатњи фаъолнокии метаболикиро 
барњаќ метавон дар ташхис ва муайян кардани таѓйиротњои дар миокард 
рухдињанда ба яке аз марњалањои муњим дохил кард.  

Барои арзёбї намудани њолати биохимиявии фаъолияти дил сатњи 
тропонин – Т, I дар хун, фаъолнокии креатинфосфокинази МВ фраксия 
(МВ-КФК), фаъолнокии ЛДГ, АСТ, АЛТ муайян карда шуданд.    

Тањлили гузаронидашудаи биохимиявї нишон дод, ки ањамияти 
ферментњои муайяншаванда дар њама гурўњњои тањќиќотї  баланд 
буданд назар ба  гурўњи назоратї. Аммо таѓйиротњои нисбатан 
назарраси ќиматњои мазкур дар кўдакон њангоми љараёни вазнини НМД 
(њангоми тетрадаи Фалло) мушоњида мешавад.      

Чї ќадар, ки сохтори нуќсон вазнин бошад, љараёни норасоии дил 
њамон ќадар барваќт ва вазнин мегузарад ва ба норасоии музмини дил 
(НМД) мегузарад, ки дар тањќиќоти мо низ тасдиќи худро пайдо кард.  
Дар пайдошавї ва ташаккул ёфтани норасоии дил дар кўдакони дорои 
НМД наќши асосиро активатсияи ситокинњои системавї иљро мекунанд.  

Дар 40 %-и њолатњо норасоии дил дар беморон дар марњалаи 
музмин бо динамикаи манфї ќарор дошт, ки ба бад шудани бењбудї, 
зиёд шудани нафастангї,  тахикардия, калон шудани андозаи љигар 
оварда мерасонад (расми 5).  

Тадқиқотҳо нишон доданд, ки дар кӯдакони гирифтори норасоии 

дил њангоми НМД, коҳиши фаъолияти КФК ва баландшавии КФК-МВ 

вобаста ба дараҷаи НГХ мушоҳида шудааст. КФК аз 67,4 то 40,6 адад/л, 

аз дараҷаи 1 то 3 коҳиш ефт. КФК-МВ вобаста ба дараҷа аз 9,7 то 15,6 

адад/л зиед шуд. Ин нишондиҳандаҳо дар беморони гирифтори раванди 

вазнини нуқсон, бо НГХ дараҷаи 3 бештар ба назар мерасиданд.  
 

 
Эзоњ: р – ањамияти омории фарќиятњои нишондињандањои байни гурўњњои 

дахлдор (тибќи U-критерияи Манн-Уитни) 
Расми 5. -  Нишондињандањои сатњи  КФК, КФК-МВ дар кўдакон 

вобаста аз дараљаи  НГХ. 

НК 1 степени 
НК 2А 

степени 

НК 2Б-3 

степени 

Контрольная 

группа 

КФК, Ед/л 67,4 50,1 40,6 165,1

КФК-МВ, Ед/л 9,7 13,8 15,6 5,6
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Дар байни биомаркерҳои осеби миокардиалӣ, МВ-фраксияи 

креатинфосфокиназа (КФК-МВ) ҳамчун индикатори барвақтӣ тасниф 

карда мешавад, дар ҳоле ки лактатдегидрогеназа (ЛДГ) ва тропонин I 

(Tp I) ҳамчун маркерҳои дертари чунин осебҳо баррасӣ карда мешаванд. 
Дар байни њама ферментњои тањлилшаванда дуршавии назаррас аз 

меъёрњо дар нишондињандањои   ЛДГ ва КФК-МВ мушоњида шуд. 
Чунончи, ЛДГ дар кўдакони дорои ДБДД 512-ро ташкил дод, њангоми 
ДБДМ- 545, дар   ТФ – 556, дар кўдакони гурўњи муќоисавї– 250 буд.  
КФК – МВ- дар кўдакони дорои  ДБДД   44,бо ДБДМ– 48, с ТФ – 51, дар 
гурўњи назоратї– 10,8 –ро ташкил дод.  

Нишондињандањои КФК ва АЛТ дар њудуди меъёр буданд 
(мутаносибан 92, 110, 115 ва 27, 24, 22). Сатњи АСТ дар гурўњи асосї 
(кўдакони дорои ДБДД, ДБДМ, ТФ) дар меъёр ќарор доштанд (34,42,44), 
лекин аз нишондињандањои нави  АЛТ баландтар  (мутаносибан 27, 24, 
22) буданд.   

Дар кўдакони дорои ДБДМ ва тетрадаи Фалло  
нришондињандањои сатњи тропонин – Т, КФК-МВ баланд буданд 
(мутаносибан Тр Т-0,15; КФК-МВ-48, ва ТрТ- 3,15; КФК-МВ -51,).  Дар 
кўдакони дорои ДБДМ ва ТФ баландшавии аз љињати оморї 
боэътимоди нишондињандањои ЛДГ (545; 556) ва АСТ 42;44) (p<0,05) 
мушоњида шуд.  Сатњи ЛДГ ба њисоби миёна то 50 Ед баланд буд. Аз 
њама гурўњњои тањќиќшаванда, дар байни тропонин I, нишондињандањои 
баландтарин (ба њисоби миёна 0,03 нг/мл) дар кўдакони дорои  ДБДМ ва 
ТФ ба назар расид (Тр I-0,03; 0,04), дар гурўњњои дигар нишондињандањо 
таќрибан таѓйир наёфтаанд. Нишондињандањои сатњи АЛТ ва КФК 
таќрибан таѓйир наёфтаанд ва дар њудуди меъёр боќї мондаанд. 

Натиљаи норасоии музмини дил  баланд шудани сатњи АСТ дар 
кўдакони дорои норасогии гардиши хуни дараљањои 2 А-Б мебошад. 
Сатњи баланди нишондињандањои тропонини I дар кўдаконе муайян 
карда шуд, ки њолати онњо њангоми бистарї кунонидан њамчун вазнин 
арзёбї карда шуд, дар ин кўдакон НГХ 2 Б ва 3 дараљаи ва нуќсони 
вазнин мушоњида шуд.   

Фаъолнокии КФК-МВ ва тропонини I њангоми арзёбии 
комплексии клиникї-функсионалї имконият медињад, ки  осебњои 
миокардиалї дар ин категорияи беморон муайян карда шавад.    

Дар њамаи беморони тањќиќшуда таѓйироти возењи фаъолнокии  
ферментњои митохондриалї (СДГ, а-ГФДГ) мушоњида шуд ва аз 
таѓйиротњои назарраси метаболикї ва регуляторї дар ин гурўњи кўдакон 
гувоњї доданд.   

Њангоми гузаронидани тањлили муќоисавї энзимограмм ддар 
кўдакони дорои НМД, мо муайян кардем, ки таносуби 
нишондињандањои фаъолнокии миёнаи алфа - ГФДГ - (Q = 13,53) ва 
фаъолнокии миёнаи СДГ (Q = 14,78) ба воњид (1) наздиканд, ки аз 
возењии таѓйироти метаболикї ва пайдо шудани гипоксияи бофтањо 
дарак медињад.  
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Тањлили муќоисавии параметрњои таќсим кардани сохтори 
популятсияи лимфоситњо  аз рўйи фаъолнокии  СДГ ва алфа – ГФДГ,  
дар кўдакон хусусиятњои махсусро муайян кард.  Вуљуд доштани 
дефитсити њуљайрањо бо фаъолнокии наздики миёна (Q), зиёд шудани 
коэффитсиенти асимметрия (А), паст шудани нишондињандаи гуногунии 
њуљайравї (V) муайян карда шуд. СДГ ва алфа - ГФДГ – дар ин кўдакон 
синдроми ситохимиявии гипоксияи аз сар гузаронидашуда мебошад 
(љадвали 2).  

Љадвали 2. -Нишондињандањои сатњи СДГ ва а-ГФДГ дар кўдакони 
дорои НМД вадар кўдакони шартан солим.   

 
Гурўњ СДГ а-ГФДГ 

Назоратї (n=30) 10,6(8,9-13,3) 7,8(5,8-8,7) 
Кўдакони дорои 
ДБДД (n=50) 

9,2(6,8-12,1) 
р1>0,05 

5,5(3,1-6) 
р1<0,05 

Кўдакони дорои 
ДБДМ(n=50) 

7,2(7,1-9,7) 
   р1<0,05;    р2<0,05 

4,8(4,5-7,1) 
        р1<0,01; р2>0,05 

Кўдакони дорои 
тетрадаи Фалло 
(n=50) 

4,2(3,2-4,9) 
р1<0,001; р2<0,01; 
р3<0,01 

3,9(3,5-5,9) 
р1<0,001; р2<0,01; р3<0,05 

p <0,001 <0,001 
Эзоњ: р – ањамияти омории фарќиятњои нишондињандањои байни њамаи гурўњњо 
(тибќи Н-критерияи Крускала-Уоллис), р1 – њангоми муќоиса кардан бо гурўњи 
муќоисавї, р2 - њангоми муќоиса кардан бо гурўњи кўдакони дорои  ДБДД, р2 - 
њангоми муќоиса кардан бо гурўњи кўдакони дорои ДБДМ   (тибќи U-критерияи 
Манн-Уитни). 

 
Дар кўдакони дорои НМД суст шудани фаъолнокии ферментњои 

лимфоситњо аз дараљаи амиќии осеби   миокард дарак медињад. Ин 
гувоњи он аст, ки дар ин гуна беморон бештар комбинатсияи кам шудани 
фаъолнокии лимфоситњо ва њамзамон зиёд шудани маркерњои 
билхимиявї дида мешавад, ки хоси њолати миокард њастанд.  Ин 
таѓйирот бо дараљањои гуногун вобаста аз вазнинї, сохтор ва љараёни 
нуќсон зоњир мешавад.    

Ѓайр аз ин, тањќиќот муайян кард, ки  ба љараёни нуќсон ва 
таѓйироти биохимиявї  мављуд будани беморињои њамроњшуда таъсир 
мерасонанд, ки махсусан дар синну соли барваќт  актуалї мебошанд.   
Бештар якљояшавии 3 варианти беморињо дида мешавад, ки аз љињати 
пешгўйї кардан ба ќадри кофї ногувор буданд    (p<0,001).   

Натиљањои тањќикот нишон медињанд, ки сатњи СДГ ва а-ГФДГ  
дар кўдаконе, ки бемории њамроњшуда надоранд, таќрибан  аз 
нишондињандањои  кўдакони гурўњи назоратї фарќ намекунанд.  
Тањлили маълумотњои ба даст овардашуда имконият  доданд муќаррар 
карда шавад, ки махсусан таѓйироти назаррас дар профили 
ферментативї дар кўдакони дорои нуќсонњои вазнин дил ва мављуд 
будани  беморињои иловагї дучор мешаванд. Дар айни замон дар 
кўдакони дорои аномалияи деворањои дил таѓйирот дар фаъолнокии 
ферментативии лимфоситњо бо дараљаи кам  зоњир мешаванд  (p<0,001).   
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Омўзиши маълумотњои ба даст овардашуда имконият медињад, ки 
дар хусуси таъсири муњимми  беморињои њамроњшуда ба фаъолнокии 
ферментативии лимфоситњо дар беморони дорои нуќсонњои модарзодии 
дил хулоса барорем. Таѓйирот дар таносуби гомеостатикии кўдакони 
дорои НМД бо дараљаи вазнинии њолати онњо, њамчунин сохтори 
махсуси худи нуќсон муайян карда мешавад. Паст шудани мубодилаи 
энергия дар  кардиомиоситњо бо нишондињандањои пасти фаъолнокии 
ферментативии лимфоситњо исбот карда мешавад. 

Тањќиќотњои мо нишон доданд, ки дар кўдакони дорои НМД 
спектри васеи тѓйиротњои нишондињандањои иммунологї љой доранд. 
Тањлили нишондињандањои иммунологї имконият доданд, ки 
ќонуниятњои муайяни таѓйироти статуси иммунї, ки бо кам шудани 
омилњои гуморалии иммунитет, Т-супрессорњо, ситокинњои 
зиддиилтињобї баланд шудани сатњи  Т-хелперњо ва  интерлейкинњои  
зиддиилтињобї вобаста аз варианти клиникии нуќсон муайян карда 
шаванд.  

Тањлили комплексї имконият дод, ки аломатњои сершумори дар 
хусуси заъиф шудани системаи иммунї дар кўдакони дорои НМД 
гувоњидињанда муќаррар карда шавад, ки ин њамчун заминаи мураккаби   
преморбидї ва њам таѓйироти махсус дар хун тасдиќ карда шуд. 

Махсусан суст шудани иммунитети њуљайрвї хеле равшану возењ 
аст: сатњи њуљайрањои CD4 ва  CD95 таќрибан 1,5 маротиба пасттар буд 
аз нишондодњои меъёрї, дар њоле ки индикаторњои CD16 ва CD25  ду  
маротиба пасттар буданд аз нишондодњои меъёрї. Чунин 
нишондињандањои системаи иммунї метавонанд, ки аз сустшавии 
оѓозшудаи комплекси иммунї дарак дињанд.   

Њангоми баррасї намудани њолати системаи иммунї дар кўдакони 
дорои шаклњои гуногуни НМД  таѓйиротњои махсус муайян карда 
шуданд, чунончи дар кўдакони дорои нуќсони соддаи дил, ки дар ин љо 
љараёни вазниниаш миёна љой дорад, таѓйиротњои аввалия  бештар ба 
унсурњои звенои њуљайравии  системаи иммунї дахл доранд. Ин 
таѓйиротњо дорои хусусиятњои паст шудани сатњи  маркерњои иммунї, аз 
љула CD3, CD4, CD25, CD71 ва CD95 мебошанд. Пешравии беморї ба 
хеле суст шудани чунин маркерњои иммунї, ба монанди  CD8, CD16 ва 
CD20 оварда мерасонад. Дар њолати љараёни вазнин доштани нуќсон, 
масалан, њангоми тетрадаи Фалло, протсесси фаъоли љалб кардани 
иммунитети гуморалї ба амал меояд. Ин дар тањлили клиникии хун 
тавассути лейкоситоз ва зиёд шудани миќдори шаклњои њам болиѓ ва њам 
ноболиѓи нейтрофилї инъикос меёбанд (љадвали 3). 

Дар протсесси аксуламали иммунї ќувват гирифтани фаъолнокии 
CD4+ Т-лимфоситњо дида мешавад, ки ин дар шакли номутаносибии 
пртсессњои тавлиди ситокинњо инъикос меёбад. Ин номутаносибї дар 
шакли аз њад зиёд људо тшудани ситокинњои пешазилтињобї (ба онњо IL-
1, IL-6 ва ФНО-алфа дохил мешаванд) нисбат ба ситокинњои 
зиддиилтињобї (ба инњо IL-4 ва IL-10) дохил мешаванд ки ин ба бартарї 
доштани аввалинњо оварда мерасонад.  
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Дар рафти тањќиќоти сатњи муњтавои Т лимфоситњо  (аз љумла 
тањлили маркерњои CD4, CD8 ва CD4/CD8) муайян карда шуд, ки 
таѓйироти нисбатан муњимтар  дар ин нишондињандањо дар гурўњи 
кўдакони дорои ихтилолњои вазнини  функсияњои дил ба мушоњида 
мерасад,  ки ин бештар ба кўдакони  гурўњи сеюм хос буд. Кам шудани 
нишондињандањои CD4 ва баланд шудани нишондињандањои CD8 нисбат 
ба нишондодњои меъёрї мушоњида шуд. 
 
Љадвали 3.–Нишондињандањои иммунологї дар кўдакони муоинашаванда.  

 
Маркер 

Гурўњ р 

Назоратї 
(n=30) 

ДБДД 
(n=50) 

ДБДМ 
(n = 50) 

ТФ 
(n = 50) 

CD 3 % 58,8 (49-66) 43,06*** (32-50) 42,0*** (31-49) 40,3*** (30-48) <0,001 
CD 4 % 38,5 (31-46) 26,9*** (22-36) 25,7*** (21-34) 24,9*** (20-31) <0,001 
CD 8, % 24,0 (19-28) 16,7***  (11-25) 15,9*** (10-24) 14,7*** (9-22) <0,001 
CD 16 % 12,1 (8-17) 5,22*** (2-11) 4,88*** (2-10) 4,54*** (2-8) <0,001 
CD 20 % 25,1 (19-30) 16,4*** (10-25) 15,1*** (8-22) 14,76*** (8-20) <0,001 
CD 25 % 23,6 (17-29) 13,1*** (8-22) 12,88*** (7-22) 11,9*** (6-20) <0,001 
CD 71 % 25,9 (20-31) 16,8*** (12-25) 15,9*** (11-23) 14,56*** (10-20) <0,001 
CD 95 % 27,4 (21-33) 17,08*** (12-30) 16,9*** (11- 29) 15,86*** (10- 27) <0,001 
Ig A, г% 222,1 (183-

264) 
175,22*** (125-
223) 

170,01***(124- 
220) 

161,78***(122-210) <0,001 

Ig M, 
мг% 

108,7 (81-132) 100,58 (75-127) 97,88(73- 125) 95,3* (70- 110) <0,05 

Ig G, 
мг% 

1352,3 
(962-1508) 

1207,84** 
(880-1347) 

1200,06** 
(875-1345) 

1169,86*** 
(850-1300) 

<0,001 

Эзоњ: р – ањамияти омории фарќиятњои нишондињандањои байни гурўњњо (тибќи Н-
критерияи Крускала-Уоллис), *р<0,05, **р<0,01, ***р<0,001 – њангоми муќоиса 
кардан бо гурўњи муќоисавї,  (тибќи U-критерияи Манн-Уитни). 

Дар тањќиќоти беморон диќќати махсус ба тањлили профили 
ситокинї, аз љумла, ба  интерлейкинњои IL-6, IL-4, IL-10, инчунин ФНО-
а дода шуд (љадвали 4). 

Љадвали 4. –Њолати  профили ситокинї дар кўдаконои нашаванда 
Me (1q-3q) 

 
Нишонд
ињанда  

Гурўњи кўдакон 

Назоратї 
(n=30) 

ДБДД (n=50) ДБДМ (n=50) Тетрадаи Фалло 
(n=50) 

IL – 4 
(пг/мл) 

20,6 (17,1-23,2) 19,0 (16,8-23,2) 16,9 (14,7-20,6) 13,2 (7,8-17,5) 

р р1-2>0,05; р1-3<0,05;р1-4<0,001; р2-3>0,05; р2-4<0,001; р3-4<0,05 
IL – 6  
(пг/мл) 

6,0 (4,1-8,7) 6,0 (4,7-9,1) 9,8 (6,8-13,5) 16,02 (9,0-19,8) 

р р1-2>0,05; р1-3<0,01;р1-4<0,001; р2-3<0,01;  р2-4<0,001; р3-4<0,001 
IL – 10 
(пг/мл) 

14,5 (9,1-18,3) 11,7 (6,8- 14,8) 8,1 (5,6- 12,7) 5,4 (2,8-7,5) 

р р1-2<0,05; р1-3<0,01;р1-4<0,001; р2-3<0,05; р2-4<0,001; р3-4<0,05 
ФНО – а 
(пг/мл) 

9,0 (6,8-13,9) 9,0 (7,5-10,0) 17,8 (12,3-23,5) 25,9 (19,7-33,5) 

р р1-2>0,05; р1-3<0,001;р1-4<0,001; р2-3<0,001; р2-4<0,001; р3-4<0,001 
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Эзоњ: р – ањамияти омории фарќиятњои нишондињандањои байни гурўњњои 
дахлдор U-критерияи Манн-Уитни). 

Дар беморони дорои ихтилолњои миёнаи вазнини функсияњои дил 
ба таври муътадил кам шудани нишондињандањои CD4/CD8 мушоњида 
мешавад, ки  1,06-ро ташкил медињад (дар диапазони аз 1,55 то 0,88), ки 
мавќеи мобайниро ишѓол мекунад. 

Ин гувоњи он аст, ки дараљаи таѓйиротњо дар субпопулятсияњои 
CD4 ва CD8 бо вазнинии ихтилолњои фаъолияти дил  алоќаманд њастанд 
(љадвали 5).  

Љадвали  5. - Нишондињандањои иммунологї дар кўдакони дорои 
НМД дар заминаи беморињои њамроњшуда,  Me (1q-3q). 

 
Нишондињанда  

Гурўњи кўдакон р 

Назоратї 
(n=30) 

Бо беморињои 
таркибии 
њамроњшуда ва 
нуќсонњои вазнин 
(n=20) 

Бо беморињои 
таркибии њамроњшуда 
ва нуќсони септалї. 
(n=20) 

 

CD 4 (%) 39,8 (31,8-48,6) 27,1 (18,9-36,5) 
р1<0,001 

37,4 (24,9-47,1) 
р1>0,05;р2<0,01 

<0,001 

CD 8 (%) 22,3 (14,4-28,7) 34,8 (23,1-40,5) 
р1<0,001 

24,5 (17,7-31,3) 
р1>0,05; р2<0,01 

<0,001 

IgG (r/л) 8,1 (6,9-9,1) 6,9 (5,9–7,2) 7,9 (5,9 - 8,9) >0,05 

IL-4 (пг/мл) 19,7 (16,5-21,6) 11,9 (8,1-15,2) 
р1<0,001 

18,9 (16,8-23,6) 
р1>0,05; р2<0,001 

<0,001 

IL-6 (пг/мл) 5,1 (3,1- 7,2) 15,9 (8,8-18,9) 
р1<0,001 

5,9 (4,2-9,1) 
р1>0,05; р2<0,001 

<0,001 

IL-10 (пг/мл) 13,9 (8,9-16,7) 4, 1 (2,1-6,5) 
р1<0,001 

11, 9 (6,1-14,9) 
р1>0,05; р2<0,001 

<0,001 

ФНО-а (пг/мл) 8,9 (6,3-11,5) 26,9 (19,8-34,5) 
р1<0,001 

9,4 (6,9-13,9) 
р1>0,05;р2<0,01 

<0,001 

Эзоњ: р – ањамияти омории фарќиятњои нишондињандањои байни њамаи 
гурўњњо (тибќи Н-критерияи Крускала-Уоллис), р1 – њангоми муќоиса кардан бо 
гурўњи муќоисавї, р2 - њангоми муќоиса кардан бо ьеморињои таркибии њамроњшуда 
ва нуќсонњои вазнин (тибќи U-критерияи Манн-Уитни). 

 
Тањлили муњтавои ситокинњо дар зардоби хун дар кўдакони дорои 

дараљаи миёнаи вазнинї  фарќиятњои муњимро аз меъёр муайян накард.   
Дар бораи ноустувории ин омилњои  иммунитет нишондињандањои њадди 
нињоии минималї ва максималии сатњњои ситокинњо дарак медињанд. 
Дар ин гурўњи кўдакон зиёдшавии аз љињати оморї муњимми 
нишондињандањои  IL-6, ФНО-а ва кам шудани нишондињандањои IL-4, 
IL-10 (p<0,05) мушоњида мешавад. Њангоми таѓйиротњои возењи 
фаъолияти дил таѓйиротњои муњимми нишондињандањои ситокинњо 
муайян карда шуданд.  

Вазнинии љараёни НМД дар кўдакон, њамчунин зуњуроти 
дисфунксияи дил аз мављудияти беморињои њамроњшуда дар кўдак 
вобаста аст.   Вобаста аз ин, тањлили таъсири  беморињои њамроњшуда ба 
њолати иммунитет гузаронида шуд.  
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Таѓйироти нисбатан возењ дар нишондињандањои статуси иммунї 
дар кўдакони дорои нуќсонњои вазнин ва беморињои њамроњшуда зоњир 
мешавад. Дар ин маврид таѓйиротњои нисбатан возењтар дар 
нишондињандањои  CD4/CD8  (0,79) мушоњида шуд. Ѓайр аз ин, дар 
тањќиќотњо  паст шудани сатњи  интерлейкинњои пешилтињобї, ба 
монанди   IL-4 ва IL-10 муайян карда шуд, дар њоле, ки сатњи  
ситокинњои пешилтињобї, ба монанди IL-6 ва ФНО-а, баланд буданд.  

Дар кўдакони гурўњи дорои ДБДМ бо беморињои њамроњшуда 
таѓйиротњои статуси иммунї ба таври муътадил зоњир шуданд. Дар 
ќудаони дорои ДБДД бо беморињои њамроњшуда нишондињандањои 
иммунитет  таќрибан таѓйир намеёбанд, ба монанди гурўњи назоратї. 

Бо маќсади компенсатсияи ихтилолњои ииммунї  дар байни 
препаратњо мавќеи асосиро ба иммуномодуляторњо нисбат медињанд. 
Дар ислоњи таѓйироти метаболкї дар кўдакони дорои НМД, наќши 
асосиро  препаратњои таъсирашон   кардиометаболикї мебозанд. Ин 

препаратњо таъминоти энергетикии миокардро беҳтар мекунанд ва ба 

коҳиши ихтилоли масуният мусоидат мекунанд. 
Азбаски дар кўдакони дорои НМД ихтилолњои таркибии 

нишондињандањои иммунї ва биохимиявї мављуданд, он имкониятњои 
истеъмоли омехтаи  препаратњои гурўњи иммуноислоњкунанда ва 
кардиометаболикиро васеъ месозад ва ин имкониятњои табобати 
комплексиро васеъ мегардонад. Чунин муттањидсозии табобат имконият  
медињад, ки њамзамон иммунитет бењтар карда шавад ва дар айни замон 
профилактикаи беморињои сироятї-илтињобї  ва ислоњи протсессњои 
метаболикї дар миокард гузаронида шавад.  

Дар тањќиќотњо мо аз схемаи табобати иммуноислоњкунанда ва 
кардиометаболикї аз ду гурўњи препаратњои дар боло зикршуда 
истифода кардем. Аз гурўњи иммуномодуляторњо  «Октагам» истифода 
карда шуд, барои ислоњи таѓйироти метаболикї «Элкар»-ро ба кор 
бурдем.   

Вазнинии норасоии дил дар кўдакони дорои нуќсони дилро  на 
танњо беморињои њамроњшуда, балки мављуд будани заминаи ногувори 
преморбидї низ амиќтар месозанд: рахит, гипотрофия, энсефалопатияи 
перинаталї, дар 35 кўдак анемияи генезаш дефитсити дараљањои сабук ва 
миёнаи вазнинї љой дошт. 

Дар 145 њолат дар кўдакони дорои НМД бењтар шудани њолаташон 
сар шуд, зуњуроти норасоии дилу рагњо кам шуд, аломатњои 
интоксикатсия аз байн бурда шуд, ки дар заминаи беморињои 
њамроњшуда пайдо мешуданд, аломатњои синдроми ДВС, норасоии 
шадиди гурдањо баробар карда шуда, хуручхои нафастангї-кабудшавї 
аз байн рафт (дар беморони мубтало ба тетрадаи Фалло)  

Табобати комплексивии интенсивї ва ислоњи беморињои 
њамроњшуда дар кўдакони дорои НМД самаранок буд,  аммо 
нишондињандањои статуси иммунї  боз њам паст боќї мондаанд. Ин 
далел ба маълумотњои адабиётњо мухолиф нест.   
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Тањлили профили иммунї (љадвали 6) дар беморони гурўњи асосї  
таѓйирот дар компоненти њуљайравии системаи иммунї муайян кард. 
Хеле кам шудани фаъолнокии њамаи гурўњњои Т-лимфоситњо (CD3) 
мушоњида шуд, аз љумла кам шудани миќдори  Т-хелперњо (CD4) ва  Т-
лимфоситњои (CD8) ситотоксикї. 

Љадвали 6. – Нишондињандањои  статуси иммунї дар кўдакони 
дорои НМД то табобат (M±m) 

Нишондињанда Гурўњи асосї (n=30) Гурўњи муќоисавї (n=25) p 

Иммунитети њуљайравї 

CD3, % 38,8±2,6 40,1±2,9 >0,05 
CD4, % 25,3±2,4 26,5±2,3 >0,05 
CD8, % 15,3±1,3 14,0±1,2 >0,05 

CD16, % 6,3±0,3 5,2±0,2 >0,05 
CD20, % 15,9±1,2 14,9±1,3 >0,05 
CD25, % 13,8±1,4 12,2±1,1 >0,05 
CD71, % 17,6±1,2 15,9±1,3 >0,05 
CD95, % 18,7±1,7 17,6±1,2 >0,05 

Гуморальный иммунитет 

IgA, мг% 120,3±8,4 161,6±9,8 <0,05 
IgM, мг% 86,8±6,1 83,4±5,9 >0,05 
IgG, мг% 1026,2±21,4 1029,1±20,8 >0,05 

 
Эзоњ: р – ањамияти омории фарќиятњои нишондињандањои байни гурўњњо  

(тибќи U-критерияи Манн-Уитни). 
 Кам шудани миќдори киллерњои табиї (аслї) (NK-њуљайрањо, 

CD16) ба суст шудани протсесси ташаккулёбии фагос оварда мерасонад, 
ки тадриљан боиси кам гаштани миќдори њуљайрањои фагоситарї 
мешаванд. Ин кам шудани фаъолнокии системаи иммунї ва хатари 
пайдо шудани сироятњои такрории бактериалиро зиёд мекунад, ки аз 
суст шудани механизмњои муњофизатии организм вобастаанд. 

Коњиш ёфтани њам ќиматњои нисбї ва њам мутлаќи В-лимфоситњои 
болиѓ (CD20)  ба аз се як њисса ба ќайд гирифта шуд. Миќдори нокифояи 
њуљайрањои ифодакунандаи ретсепторњо ба интерлейкини 2 (CD25), аз 
мањдуд будани аксуламали  системаи ииммунии типи Тр- I дарак 
медињад. Ѓайр аз ин, коњиш ёфтани миќдори Т-лимфоситњои (CD71) 
фаъолнокшуда ва паст шудани сатњи апоптоз дар њуљайрањо   (CD95) 
мушоњида шуд.   

  Дар бораи дефитсити системаи иммунї инчунин таѓйирот дар 
нишондињандањои иммунитети зардоби хун, азь љумла, дар шакли ба 
таври назаррас кам шудани консентратсияи иммуноглобулинњои синфи 
IgA и IgG гувоњї медињанд. Басомади баланди беморињои сироятї, ки 
дар ин кўдакон ба ќайд гирифта шудааст, тахминан, ба пастшавии сатњи 
ин компонентњои калидии системаи иммунии ошкор кардашуда 
вобастагї доранд. Вобаста аз ин, њангоми коркарди стратегияи табобати 
ин категорияи беморон таваљљуњи махсус зоњир кардан ба ислоњи   
иммунодефитсит, аз љумла гузаронидани табобати маќсадноки 
иммуномодуляторї зарур буд. 
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Мављуд будани иммунодефитситро дар протсесси табобат ба њисоб 
гирифтан ва ба наќшаи табобат чорабинињои   иммунокоррексияро 

дохил намудан зарур аст. Ба ҳамаи кӯдакони гирифтори раванди 
миенавазнин  ва вазнини нуксон табобати ислоњкунандаи иммунї ва  
гузаронида шуд. Барои бањо додан ба самаранокии табобати комплексии 
консервативї кўдакон ба ду гурўњ људо карда шуданд. Дар гурўњи якум 
(гурўњи асосї-30) дар баробари табобати базавї табобати  
иммуномодулятсионї ва метаболитї таъйин карда шуд, дар гурўњи дуюм 
(гурўњи муќоисавї – 25) табобати стандартї анљом дода шуд. Њамаи 
кўдакон аз љињати синну сол, сохтор ва вазнинии љараёни нуќсон 
муќоисашаванда буданд. Дар њамаи кўдакон манзараи  
иммунодефитсити такрорї мушоњида шуд, ки бо нишондињандањои 
статуси иммунї дар кўдакони дорои НМД тасдиќ шудаанд.   Њамаи  
кўдакон табобати стандартии комплексї гирифтаанд, бо дохил кардан 
ба парњези барои ин гурўњи беморон муќарраркардашуда, витаминњо, 
микроэлементњо, препаратњои метаболитї, табобати симптоматикї.  

 Беморони гурўњи асосии тањќиќот илова бар схемаи асосии 
табобат курси дањрўзаи табобати иммуномодуляторї ва метаболитї 
ќабул кардаанд. 

Дар тањќиќоти мо барои ислоњ кардани кори системаи иммунї 
бартарї ба сифати иммуномодулятор барои кўдакони гурўњи асосї  
препарати «Октагам," дода шудааст, бо дозаи синнусолї таъйин карда 
шуд.  Табобати   метаболитї бо препарати  Элкар сурат гирифт. 

 Барои бањо додан ба самаранокии он дар ду марњала бањодињии 
нишондињандањои иммунологї дар 30 нафар кўдак гузаронида шуд: то 
сар шудани табобати комплексї, ки иммуномодуляторњо ва 
метаболитњоро дар бар мегирад ва баъди сипарї шудани шаш моњ 
гузаронидани табобати  иммуномодуляторї ва метаболитї. 

  Табобат бо истифода аз препаратњои иммуномодуляторї пас аз 
анљом додани курси  табобати антибактериалї ба кор бурда шуд, ваќте 
ки аломатњои асосии клиники беморї бартараф карда шуда буданд. То 
табобати комплексї ба мављуд будани коњиши шохиси иммунорегулятор 
CD 4/8, сатњи пасти CD 4, сатњи баланди CD 8 таваљљуњ зоњир карда шуд. 
Дар маљмуъ, то табобат, нишондињандањои статуси иммунї як хел 
буданд, аммо аз љињати оморї ба таври назаррас фарќ мекарданд.    

Пас аз табобати гузронидашуда дар њарду гурўњ тањќиќот пас аз 6 
моњ гузаронида шуд. Дар кўдакони гурўњи якум, динамикаи возењи 
мусбат пас аз табобат дар байни нишондињандањои бештари иммунологї 
(p< 0,05 то p< 0,010) муайян карда шуд. Дар гурўњи дуюми тањќиќот  
танњо баъзе нишондињандањо  ба муътадилшавї майл доранд, ки ин 
гувоњи самаранокии ками табобати стандартии гузаронидашуда дар 
гурўњи дуюм мебошад. Пас аз анљом ёфтани табобат  дар кўдакони 
гурўњи якум  (95%) миќдори лањзањои сироятњои шадиди респиратории 
вирусї, бронхитњо ва  тонзиллитњо хеле коњиш ёфтанд. Њамчунин 
бењтаршавии њолати умумии беморон ва  гузаштани њолати онњо аз 
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марњалаи вазнин ба марњалаи миёна ва сабук низ мушоњида шуд 
(љадвали 7).    

Љадвали 7. - Нишондињандањои  статуси иммунї дар кўдакони дорои 
НМД баъди 6 моњи табобати комплексї  (M±m). 

 

Нишондињанда Гурўњи асосї (n=30) Гурўњи муќоисавї 
(n=25) 

p 

Иммунитети њуљайравї  
CD3, % 48,6±3,4* 42,1±2.6*** <0,05 
CD4, % 33,1±2,6 29,3±2,5* >0,05 
CD8, % 22,5±2,4 15,8±1,4*** <0,01 
CD16, % 8,4±0,3** 6,9±0,5*** <0,01 
CD20, % 23,5±1,7 17,8±1,2* <0,05 
CD25, % 24,7±1,8 14,2±1,1*** <0,001 
CD71, % 26,6±1,6 19,8±1,7** <0,01 
CD95, % 28,2±1,5 23,5±2,6 >0,05 

Иммунитети гуморалї 
IgA, мг% 188,1±9,3 160,4±8,2** <0,01 
IgM, мг% 110,2±7,1 90,2±5,1*** <0,01 
IgG, мг% 1123,2±20,3** 1083±19,4*** <0,05 

 
Эзоњ: р – ањамияти омории фарќиятњои нишондињандањои байни гурўњњои 

асосї ва муќоисавї; *р<0,05, **р<0,01, ***р<0,001 – њангоми муќоиса кардан бо 
гурўњи муќоисавї,  (тибќи U-критерияи Манн-Уитни).  

Пас аз табобати   гузаронидашудаи иммунологї ва  метаболикї, 
таѓйироти назаррас дар нишондињандањои зиёди иммунологї ва 
биохимиявї ба мушоњида расид, ки ба тамоюли мусбати  таѓйироти 
нишондињандањои калидї оварда расонид, нишондињандањои мазкур ба 
њамин гуна нишондињандањои гурўњи назоратї наздик шудаанд.    

Ќайд карда шуд, ки дар кўдакони гурўњи асосї дар заминаи 
табобати омехта бо истифода аз препаратњои иммуномодуляторї ва 
метаболикї, дар давоми 6 моњи пас аз табобат лањбањои беморињои 
генезашон сироятї ба ќайд гирифта нашуданд.  Дар айни замон дар 
гурўњи муќоисавї  сироятњои респираторї ба ќайд гирифта шуд: дар 10 
нафари онњо аломатњои беморињои роњњои болоии нафаскашї муайян 
карда шуд,  12 нафар кўдак ба бронхити шадиди дар асари шамолхўрї 
пайдошуда, гирифтор шудаанд, дар 5 кўдак ретсидиви пневмония рух 
дод. Хеле коњиш ёфтани аломатњои ихтилолњои гемодинамикї, 
дисфунксияи миокардиалї дар кўдакони гурўњи асосї (таќрибан 50%) ба 
назар расид. Дар айни замон дар кўдакони гурўњи муќоисавї пайдо 
шудани аломатњои ихтилолхои гемодинамики ва аритмия давом кард. 
Ѓайр аз ин, дар кўдакони гурўњи асосї хеле зиёд шудани 
нишондињандањои иммунологї, ба монанди CD3, CD4, CD8, CD16, 
CD20, CD25, CD71, ва CD95 мушоњида карда шуд. Инчунин, 
нишондињандањои  IgA  ва  IgМ ба таври эътимоднок  баланд шудаанд 
(p<0,001).   
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Њамин тавр, тањлили  нишондињандањои клиникї- иммунологї ва 
биохимиявї аз самаранокии гузаронидани  табобати комплексї дар  
кўдакони дорои НМД бои лова кардан ба схемаи табобат табобати 
иммуномодуляторї ва метаболитї дар якљоягї бо табобати базисї 
гувоњї медињад. Истифода кардани чунин якљояшавии препаратњо, дар 
заминаи табобати стандартии гузаронидашуда самаранокии якдигарро 
пурракунандаро баланд бардошт, ки ин ба ислоњи ихтилолњои иммунї 
ва биоситохимиявї дар кўдакони дорои НМД оварда расонид. Ин 
муносибат нисбат ба табобат имконият дод, ки сифати њаёти беморон 
хеле бењтар, басомади беморињои интеркуррентї ва дараљаи  ихтилолњои  
гемодинамикї кам карда, муњлати бистарикунонї коњиш дода шавад. 

 
 

ХУЛОСАЊО 

1.Афзоиши омории паҳншавии НМД дар кӯдакон дар Ҷумҳурии 

Тоҷикистон - аз 3,4 дар соли 2010 то 3,9 дар 10000 а.к. дар соли 2019:  

муқаррар карда шудааст: мувофиқан дар вилояти Суғд - аз 3 то 4,9, НТЧ 
- аз 2,8 то 3,6, ВМКБ- аз 1,8 то 4,5 дар 10000 а.к.., гарчанде  ки дар 

ш.Душанбе (мувофиқан аз 5,7 то 4,6) ва  вилояти Хатлон (мувофиқан аз 

3,8 то 3,3 ба10000 а.к.) тамоюли баръаксро мушоҳида карданд. Тибқи 

маълумотҳои муроҷиатӣ ва бистаришави, нишондиҳандаҳои 

баландтарин дар НТЧ, Вилояти Хатлон, шаҳри Душанбе ба қайд 

гирифта шудаанд. Шумораи камтарини беморон аз Вилояти Суғд ва 
ВМКБ буданд [2-М, 3-М,13-М,14-М,20-М]. 

2. Паҳншавии бештари НМД дар кӯдакон дар ҷануби Тоҷикистон 

мушоҳида мешавад, ки дар сохтори ин нуқсонҳо,  нуқсонҳои  септалӣ 

(ДБДД ва ДБДМ), мураккаб - ТФ бартарӣ доштанд, афзоиши нуқсонҳои   

омехта (ДБДМ+ДБДД, ДБДМ+САШ, ДБДД+САШ) мушоҳида 
мешавад [2-М, 3-М,4-М,13-М,28-М,35-М].  

3. Муайян карда шуд, ки омилњои асосии хатари пайдошавии нуќсонњои 
модарзодї инњо мебошанд: синну соли волидайн,  анамнези 
вазнинкунандаи акушерї ва гинекологї, омилњои перинаталии хатар, 
сирояти дохилибатнї, никоњи хушутаборї, риоя кардани рўзадорї ва 
беморињои ирсї [2-М, 3-М,13-М,29-М,37-М,38-М,46-М,58-М,60-М]. 

 4. Муайян карда шудааст, ки дар рушди ҷисмонии кӯдакони гирифтори 

НМД,  қафомонии вазни бадан ва кафомонии кадкаши бартари доранд, 

инчунин соматотипи микросоматикӣ (55%) аз навъи мезосоматикӣ (45%) 

бартарӣ дорад ва кӯдакони дорои нуқсонҳои мураккаб бештар ба навъи 

микросоматикӣ (70%) ва рушди дисгармоникӣ (69%) майл доранд [34-М, 
41-М,51-М,52-М].  

5. Нишон дода шудааст, ки аломатҳои асосии клиникии ДБДД, ДБДМ ва  

ТФ вобаста ба андозаи нуқсон, ихтилолњои давомкунандаи 
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гемодинамикӣ, гипертензияи шуш, дисфунксияи миокардиалӣ ва 

таъсири беморихои ҳамроҳшуда зоҳир мешаванд [ 6-М,9-М,15-М,18-
М,23-М,26-М,31-М,41-М]. 

6. Муайян карда шуд, ки тағйироти ҳолати фаъолияти биоэлектрикии 

миокард аз вазъияти гемодинамикии хоси навъи мушаххаси нуқсон ва 

таъсири беморихои ҳамроҳшуда вобаста аст. Ин тағйирот дар мавқеи 

меҳвари барқии дил инъикос ефта, ба ташаккули гипертрофияи миокард, 

сарбории систоликӣ ё диастолии дил оварда мерасонад. Тағйироти 

сегменти ST ва T ба амал меоянд. Дар кӯдакони дорои НГХ II А – Б 

дараҷа ба вайроншавии функсияи автоматизм ва гузариш, ритми дил 

оварда мерасонад. Дар ЭХО-КГ дар кӯдакони дорои ҷараени вазнини 

НМД афзоиши боэътимоди КДР ва КСР, ҳаҷми зарбави ва дақиқавии 

меъдачаи чап, коҳиши фраксияи кӯтоҳшавӣ ва фраксияи партоб ба қайд 
гирифта мешавад [4-М,11-М,21-М,30-М,31-М,40-М,47-М,50-М].    

7. Муайян карда шуд, ки нишондиҳандаи муҳими ташхисии дисфунксияи 

миокардиалӣ баландшавии ферментҳои МВ-КФК, ЛДГ мебошад ва 

муайян карда шуд, ки баландшавии сатхи АСТ, тропонинҳои Т ва I дар 

кӯдакон аз норасоии музмини дил бо вайроншавии гардиши хун дарачаи 

II А – Б шаҳодат медиҳад [10-М,22-М,27-М,55-М,59-М]. 

8. Муайян карда шуд, ки заъифшавии возењи фаъолнокии СДГ ва α-

ГФДГ аз тағироти метаболитикӣ дар кардиомиоситҳо шаҳодат медиҳад. 

Паст шудани сатҳи мубодилаи энергетики дар кардиомиоситҳо ҳангоми 

ихтилолњои фаъолияти дил дар заминаи бемориҳои ҳамроҳшуда ба амал 
меояд [10-М,22-М,27-М,55-М,59-М]. 

9. Нишон дода шудааст, ки паст шудани сатҳи CD3, CD4, CD25, CD71, 

CD95 нишон медиҳад, ки мақоми иммунии он тағйир ефтааст ва 

пешравии беморӣ ба камшавии CD8, CD16, CD20, Т супрессорҳо, 

цитокинҳои зиддиилтиҳобӣ, баланд шудани сатҳи Т -хелперҳо ва 

интерлейкинҳои пешилтињобї оварда мерасонад. Сатҳи нисбатан пасти 

интерлейкинҳои зиддиилтиҳобӣ (IL-4, IL-10) ва сатҳи баланди 

цитокинҳои зиддиилтиҳобӣ (IL-6, ФНО-а) муайян карда шудааст. 

Бемориҳои ҳамроҳшуда дар заминаи НМД ба номутаносбии иммунӣ бо 

инкишофи норасоии дуюмдараҷаи масуният оварда мерасонанд [4-М,10-
М,22-М,27-М,39-М,43-М,55-М]. 

10. Таъсири клиникии мусбати табобатӣ ҳангоми терапияи комплексӣ бо 
иммуномодулятор Октагам ва доруи метаболитики Элькар, ки дар 

ислоҳи статуси иммунӣ, коҳиши фаъолнокии бемориҳои интеркуррентӣ 
ифода меебад, ба даст оварда шудааст, ки сифати зиндагии беморонро 
баланд мебардорад [5-М,8-М,24-М,25-М,33-М,43-М,45-М, 55-М]. 
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ТАВСИЯЊО БАРОИ ИСТИФОДАИ АМАЛИИ НАТИЉАЊОИ 
ТАЊЌИЌОТ 

1. Бо маќсади њифзи антенаталии љанин ба њисоб гирифтани омилњои 
муќарраркардашудаи перинаталии хатари ташаккулёбии НМД дар 
кўдакон, муайян кардан ва  бартараф намудани  омилњои муњимми 
патологї то ба наќша гирифтани њомилашавї зарур аст. 

2. Бо маќсади таъмин намудани ёрии сариваќтии махсуси тиббї пур 
кардани регистри ягонаи  бањисобгирии кўдакони дорои НМД дар 
њамаи минтаќањои љумњурї зарур мебошад.   

3. Ба сифати критерияњои иловагии бањодињї ба функсияњои системаи 
дилу рагњо дар кўдакони дорои НМД истифода кардани  
муайянкунии сатњи Тр-Т, фаъолнокии МВ-КФК, ферментњои 

лимфоситњои СДГ, α – ГФДГ, CD 4/8, IgG, ФНО-а тавсия карда 
мешавад.  

4. Гузаронидани ислоњи медикаментозї, парњезшифої барои сари ваќт 
ислоњ намудани  инкишофи љисмонии  кўдакони  мубтало ба НМД 
тавсия карда шавад.   

5. Бо маќсади бењтар сохтани кори педиатрњо ва табибони оилавї дар 
ноњияњои дењоти љумњурї оид ба профилактикаи НМД дар кўдакон,  
тавсия кардани гузаштани курси  кардиологияи кўдакон дар 
пойгоњи МД ДТБД ВТ ва ЊИА ЉТ  зарур аст. Мутахассисони оид ба  

ЭХОКГ тайер карда шаванд ва минтақаҳои дурдасти љумњурї бо 

дастгоҳҳои ЭХОКГ муҷаҳҳаз карда шаванд.   
6. Ислоњи медикаментозї илова бар табобати стандартї дар кўдакони 

мубтало ба НМД-ро бо препаратњои ислоњкунандаи иммунии 
Октагам ва препарати метаболитии  Элкар гузаронидан зарур аст.     
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АННОТАЦИЯ 

Кузибаева Наимахон Конбобоевна 

ВРОЖДЁННЫЕ ПОРОКИ СЕРДЦА: РАСПРОСТРАНЁННОСТЬ, 

ФАКТОРЫ РИСКА,  КЛИНИКО - ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ И 

ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ  ОСОБЕННОСТИ  У ДЕТЕЙ 

Ключевые слова: врождённые пороки сердца, распространённость, 

факторы риска, структура ВПС, биоцитохимический и  иммунный статус.  

Цель исследования. Изучить распространённость, факторы риска, 

структуру, клинико - функциональные и иммунологические особенности 

врождённых пороков сердца  у детей. 

Методы исследования. Проведены обследования 330 детей в возрасте 

от двух месяцев до пяти лет за период с 2010 по 2019 годы, в детском 

кардиоревматологическом отделении НМЦ МЗ и СЗН РТ. Из них 300 детей -

с диагностированными ВПС, а 30 детей - контрольную группу здоровых. 

Больные были разделены на 3 группы: 1 -  с ДМПП, 2- с ДМЖП, 3- с ТФ 

Исследования проводились в два этапа. Первый этап включал изучение 

распространённости, структуры, факторов риска формирования ВПС по 

специально разработанным индивидуальным картам, в которых отражены 

перинатальные, социально-гигиенические, медико-биологические факторы, 

перенесённые заболевания и состояние здоровья у детей. Второй этап включал  

углубленное изучение клинико-функциональных, биоцитохимических и 

иммуннологических особенностей состояния сердечно-сосудистой системы.  

Полученные результаты и их новизна. Определён рост 

распространённости ВПС у детей в два временных периода в зависимости от 

региона проживания. Выявлены  ключевые факторы риска, играющие 

решающую роль в возникновении ВПС у детей. 

Установлена тенденция в росте ВПС за весь период наблюдения. В 

структуре простых пороков превалировали изолированные пороки (ДМЖП, 

ДМПП, ОАП),  среди сложных пороков: тетрада Фалло, ТМС, АВК, атрезия 

клапана лёгочной артерии.  В два раза увеличились такие пороки, как ДМПП, 

ТФ, ТМС, АВК, СЛА, ДМЖП+ДМПП, ДМЖП+СЛА. По сравнению 

северного региона с южным, наибольшее число поступивших составили 

больные с южных территорий республики. 

Установлено, что изменения биоцитохимических и 

иммуннологических показателей у детей с ВПС являются маркёрами 

миокардиальной дисфункции. Сопутствующие заболевания  и нарушения 

функции сердца у детей с тяжёлым течением  способствуют иммунному 

дисбалансу, а также развитию вторичного иммунодефицита, что необходимо 

учитывать при разработке подхода к включению иммуномодулирующих  

препаратов в комплексное лечение больных с ВПС. Выявлено нарушение 

физического развития у детей  с ВПС по дисгармоничному типу развития и 

по микросоматическому соматотипу. 
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       Рекомендации по использованию. Необходимо учитывать 

установленные перинатальные факторы риска формирования ВПС, выявляя и 

устраняя патологически значимые факторы до запланированной 

беременности. Для обеспечения своевременной специализированной 

медицинской помощи необходимо вести единый регистр учёта детей с ВПС 

по всем регионам республики. В качестве  дополнительных критериев оценки 

функции сердечно-сосудистой системы у детей с  ВПС рекомендуется 

применять определение уровня Тр-Т, активности МВ-КФК, ферментов 

лимфоцитов СДГ, а – ГФДГ. Медикаментозную коррекцию дополнительно к 

стандартной терапии у детей с ВПС, необходимо проводить 

иммунокорригирующим препаратом Октагам и метаболитным препаратом 

Элькар. 

Полученные научные и практические результаты могут быть использованы в 

учебном процессе медицинских ВУЗов.  

Область применения: педиатрия, детская кардиология, семейная 

медицина. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



88 
 

АННОТАТСИЯ 
Кузибаева Наимахон Конбобоевна 

НУЌСОНЊОИ МОДАРЗОДИИ ДИЛ: ПАЊНШАВЇ, ОМИЛЊОИ 
ХАТАР, ХУСУСИЯТЊОИ КЛИНИКЇ – ФУНКСИОНАЛЇ ВА  

ИММУНОЛОГЇ ДАР КЎДАКОН 
Калидвожањо: нуќсонњои модарзодии дил, пањншавї, омили хатар, 

сохтори НМД, вазъи биоситохимиявї ва масунї. 
Маќсади тадќиќот. Омўзиши пањншавї, омилњои хатар, сохтор, 

хусусиятњои клиникию функсионалї ва иммунологии нуќсонњои 
модарзодии дил дар кўдакон. 

Усулњои тадќиќот. Муоинаи 330 нафар кўдакони синни аз думоња 
то панљсола дар давраи аз соли 2010 то 2019 дар шуъбаи 
кардиоревматологии ММТ ВТ ва ЊИА ЉТ «Шифобахш» гузронида 
шуд. Аз инњо 300 нафар – бо НМД-и ташхискардаушда, 30 нафар –
кўдакони солими гурўњи назоратї мебошанд. Беморон ба се гурўњ 
таќсим карда шуданд: 1 -  гирифтори ДБДД , 2- гирифтори ДБДМ, 3- 
гирифтори СФ.  Тадќиќот дар ду марњила гузаронида шуд. Давраи аввал 
омўзиши пањншавї, сохтор, омилњои хатари ташаккули НМД-ро аз рўйи 
вараќањои фардии махсус  тањиякардашударо дар бар гирифт, ки дар 
онњо омилњои перинаталї, иљтимої-бењдоштї, тиббию биологї, 
беморињои мубталошуда ва њолати саломатии кўдакони хурдсол 
инъикос шуданд. Марњилаи дуюм омўзиши амиќи хусусиятњои клникию 
функсионалї, биоситохимиявї ва иммунологии њолати системаи дилу 
рагњоро дар бар гирифт.  

Натиљањои њосилшуда ва навгонии онњо. Инкишофи пањншавии 
НМД  кўдакон дар ду давраи ваќт вобаста ба минтаќаи маскуният 
муайян карда шуд. Омилњои асосии хатар ошкор карда шуданд, ки дар 
пайдоиши НМД-и  кўдакон  наќши њалкунанда бозиданд.  

Тамоюли инкишофи НМД дар тамоми давраи назорат муќаррар 
карда шуд. Дар сохтори нуќсонњои одї нуќсонњои људогона (ДБДД, 
ДБДМ, МКА), дар байни нуќсонњои мураккаб: тетрадаи Фалло, ТМС, 
АВК, атрезияи даричаи артерияи шушњо бартарї доштанд. Чунин 
нуќсонњое ба мисли ДБДД, ТФ, ТМС, АВК, САШ, ДБДМ+ДБДД, 
ДБДМ +САШ ду маротиба зиёд гардиданд. Дар муќосиаи минтаќаи 
шимол бо љануб шумораи бештари воридшудагонро беморони 
ќаламрави љануби љумњурї ташкил доданд. 

Муќаррар карда шуд, ки таѓйиротњои нишондињандањои 
биоситохимиявї ва иммунологии кўдакони гирифтори НМД нишонаи 
носозкории миокардиалї мебошанд. Беморињои њамрадиф ва 
ихтилолњои функсияи дили кўдакони гирифтори љараёни вазнин барои 
номутаносибии масунї, инчунин инкишофи норасоии дуюминдарачаи 
масуният мусоидат мекунанд, ки њангоми тањияи муносибат ба дохил 
намудани доруњои танзимкунандаи масуният дар муолиљаи маљмуии 
кўдакони гирифтори НМД ба назар гирифтан зарур аст. Ихтилоли 
инкишофи љисмонии кўдакон аз рўйи навъи номавзуни инкишоф ва аз 
рўйи соматотипи микросоматикї ошкор карда шуд. 
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       Тавсияњо оид ба истифодабарї. Ба  назар гирифтани омилњои 
муќарраршудаи ташаккули НМД ва ошкору баратраф намудани 
омилњои ањамиятнок то њомилагии банаќшагирифташуда зарур аст. 
Барои таъмин намудани кумаки сариваќтии махсуси тиббї тањияи 
намудани регистри ягонаи баќайдгирии кўдакони гирифтори НМД дар 
тамоми љумњурї зарур аст. Ба сифати меъёрњои иловагии бањодињии 
функсияи системаи дилу рагњо дар кўдакони хурдсоли гирифтори НМД 
истифода бурдани муайянкунии дараљањои Тр-Т, фаъолнокии  МВ-КФК, 
ферментњои  лимфоситњои  СДГ, а – ГФДГ тавсия дода мешавад. Тасњењи 
доругиро илова ба табобати стандартї дар кўдакони гирифтори НМД 
бо доруи тасњењкунандаи масунияти    Октагам ва доруи метаболитикии  
Элкар ба кор бурдан зарур аст. Натиљањои ба дастовардаи илмї ва 
амалї метавонанд дар раванди таълимии донишгоњњои олии тиббї 
истифода бурда шаванд. 

Соњаи истифодабарї: тибби атфол, кардиологияи кўдакона, тибби 
оилавї. 
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ANNOTATION 

Kuzibaeva Naimakhon Konboboevna 

CONGENITAL HEART DEFECTS : PREVALENCE, RISK FACTORS, 

CLINIC- AND- FUNCTIONAL, AND IMMUNOLOGICAL FEATURES IN 

CHILDREN.  

Key words: congenital heart defects, prevalence, risk factors, structure of CHD, 

biocytochemical and immune status.  

Purpose of the study: Study of the prevalence, risk factors, structure, clinic- and- 

functional, and immunological features of congenital heart defects in children.  

Methods of research: Examination of 330 children aged from 2 months to 5 years 

was carried out from the period of 2010 to 2019 in the Children’s Cardio-

rheumatology Department of the National Medical Center of the Ministry of 

Health and protection of health of the population of the Republic of Tajikistan. Out 

of these, 300 children were diagnosed with congenital heart defects, and 30 of 

them were a healthy control group. The patients were divided into 3 groups: 1 - 

with ASD, 2 - with VSD, 3 - with TF. The studies were carried out in two stages. 

The first stage included the study of prevalence, structure, and risk factors for the 

formation of congenital heart disease using specially developed individual cards 

which reflected perinatal, social and hygienic, medical and biological factors, past 

diseases, and the health state of young children. The second stage included an in-

depth study of the clinical, functional, biocytochemical, and immunological 

features of the cardiovascular system. 

 

The obtained results and their novelty: The increase in the prevalence of 

congenital heart disease in children was determined in two time periods depending 

on the region of residence. Key risk factors that play a decisive role in the 

occurrence of congenital heart disease in young children have been identified. 

A trend has been established in the growth of congenital heart disease over the 

entire observation period. In the structure of simple defects, isolated defects 

prevailed (VCD, ASD, PDA) among complex defects: Fallot’s tetrad, TMS, AVK. 

Such defects as ASD, TF, TMS, AVK, SLA, VSD-ASD, VSD-SLA have doubled. 

Compared to the northern region, the largest number of admissions were patients 

from the southern territories of the republic. 

It has been established that changes in biocytochemical and immunological 

parameters in children with congenital heart disease are markers of myocardial 

dysfunction in children with severe forms of the disease. Concomitant diseases and 

cardiac dysfunction in children with severe forms of the disease contribute to 

immune imbalance as well as the development of secondary immunodeficiency, 

which must be taken into account when developing an approach to the inclusion of 

immunomodulatory drugs in the complex treatment of patients with congenital 

heart disease. Disorders of physical development were revealed in young children 

with congenital heart disease according to the disharmonious type of development 

and the microsomatic somatotype. 
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Recommendations for use: It is necessary to take into account established 

perinatal risk factors for the formation of congenital heart disease, identifying and 

eliminating pathologically significant factors before a planned pregnancy. To 

ensure timely specialized medical care, it is necessary to maintain a unified register 

of children with UPU in all regions of the republic. As additional criteria for 

assessing the function of the cardiovascular system in young children with 

congenital heart disease, it is recommended to use the determination of the level of 

TrT and the activity of MB-CPK lymphocyte enzymes SDH-GFDG. Drug 

correction, in addition to standard therapy, in young children with congenital heart 

disease must be carried out with the immunocorrective drug Octagam and the 

metabolite drug Elcar. The obtained scientific and practical results can be used in 

the educational process of medical universities.  

Area of application: pediatrics, pediatric cardiology, family medicine 
 

 

 

 
 


